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UVOD: Blastocistis hominis (Bh) je najrasprostranjeniji 
protist na našoj planeti, ali pri tome najkontraverzniji. 
Infekcija Bh počinje ingestijom hrane ili tečnosti koja je 
kontaminirana cističnom formom Bh. Nakon gutanja, iz ciste 
se razvijaju u debelom crevu čoveka vakuolarne forme 
protista. Fekalno - oralni prenos je najčešći put širenja 
infekcije. Oboljenje koje Bh izaziva kod ljudi naziva se 
blastocistoza. Najčešće inficirani imaju gastrointestinalne 
tegobe, pre svega bol u trbuhu i proliv. Blastocistoza se danas 
povezuje sa dva klinička entiteta koji predstavljaju poremećaj 
rada creva, odnosno sindromom iritabilnog creva i hroničnom 
inflamatornom bolesti creva (HIBC).  
CILJ RADA  I HIPOTEZE: Predmet istraživanja je da se 
utvrdi povezanost prisustva infekcije Blastocistis hominisom i 
postojanja zapaljenja sluzokože debelog creva (kolitisa) kod 
dece sa gastrointestinalnim tegobama, zatim da se utvrdi udeo 
dece sa posebnom formom kolitisa, hroničnom inflamatornom 
bolesti creva, među inficiranim Blastocistis hominisom, a da 
bi se omogućilo bolje razumevanje blastocistoze kod dece. 
Osnovne hipoteze u istraživanju su statistički značajno veća 
učestalost pojave kolitisa i hronične inflamatorne bolesti creva 
kod dece uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane 
zbog bola u trbuhu i/ili proliva koji su inficirani Blastocistis 
hominisom, kao i statistički značajno veća učestalost kolitisa u 
odnosu na hroničnu inflamatornu bolest creva u istom uzorku. 
MATERIJAL  I METODE: Prospektivnim ispitivanjem su 
obuhvaćeni pedijatrijski bolesnici, hospitalizovani na  
Odeljenju za gastroenterologiju, hepatologiju i ishranu, 
Instituta za zdravstvenu zaštitu dece i omladine Vojvodine, 
zbog bola u trbuhu i/ili proliva, iz čije stolice je dokazan 
Blastocistis hominis. U toku ispitivanja primenjene su 
standardne metode uzimanja anamneza od bolesnika, fizički 
pregledi, odgovarajuće standardne laboratorijske analize krvi i 
stolice, ultrazvučni pregled abdomena, kolonoskopija i 
patohistološki pregled biopsija debelog creva. Svi bolesnici su 
 lečeni metronidazolom u trajanju 10 dana, prema važećim 
terapijskim protokolima. 
REZULTATI: Ispitivanjem je obuhvaćeno 102 bolesnika, koji 
su an osnovu patohistološkog nalaza podeljeni u tri grupe: 1. 
Grupa (bolesnici koji nemaju kolitis, obuhvatila je 4 bolesnika 
(4.4%)), 2. Grupa – (bolesnici koji imaju nespecifični kolitis, 
obuhvatila je 56 bolesnika (56.55%)) i 3. Grupa –(bolesnici 
koji imaju hroničnu inflamatornu bolest, obuhvatila je 42 
bolesnika (42.41%)). Među ispitanicima je bio podjednak broj 
dece muškog i ženskog pola, odnosno 51 dečak i 51 devojčica. 
Uzrast ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom 
hominisom se kretao u interval od 11 meseci do 17  godina i 7 
meseci.  Medijana je iznosila 12.54 godine, a prosečna starost 
11.25 godine. Blastocistoza nema sezonski karakter 
(χ2=0.667; df=3; p=0,881).  Značajno više inficiranih 
Blastocistis hominisom živelo u kući, nego u stanu i 
posedovalo domaće životinje i/ili kućne ljubimce, ali ne 
postojanje odgovarajućih higijenskih uslova, kanalizacije i 
vodovoda  nije prediktivni faktor za razvoj infekcije 
Blastocistis hominisom, kao ni pohađanje kolektiva ili život u 
ruralnom sredinama. Stariji uzrast deteta (p=0,020) i život u 
kući (p = 0,033) su prediktivni faktori za pojavu hronične  
inflamatorne bolesti creva kod dece sa kolitisom. Deca sa 
blastocistozom su imala antropometrijske parametre u 
granicama normale.Ispitanici najčešće bili primljeni u bolnicu 
pod djagnozom gastroenterokolitisa, zbog proliva i bola u 
trbuhu, a da  prisustvo gastrointestinalnih tegoba  i  prisustvo 
opštih znakova infekcije nisu jedan od sigurnih kliničkih 
značajnih znakova infekcije Blastocistis hominisom. Prisustvo 
patoloških primesa u stolici nije jedan od sigurnih klinički 
značajnih znakova infekcije Blastocistis hominisom.Na 
osnovu laboratorijskog, kliničkog i endoskopskog skora za 
aktivnost HIBC većina bolesnika je imala umerenu 
aktivnost.Inficirani sa Bh imaju najčešće C-reaktivni protein u 
okvirima refentnih vrednosti, izuzev ukoliko nemaju i HIBC. 
Povišena sedimentacija eritrocita je karakteristična za 
bolesnike sa HIBC. Oboleli od blastocistoze imaju najčesce 
imunoglobulin A, leukocite, neutrofile i eozinofile u krvi u 
referentnim granicama.Vrednosti feremije upućuju da je 
većina ispitanika bila anemična, a naročito deca koja su imala 
i infekciju sa Bh i HIBC. Kod bolesnika sa blastocistozom, 
postojanje pozitivnog testa na okultnu krv u stolici, treba da 
pobudi sumnju na udruženu HIBC. Ispitanici sa infekcijom Bh 
i sa HIBC su imali najčešće kvantitativno veći broj Bh u 
stolici. Mezenterajalni limfadenitis i splenomegalija su 
nespecifični ultrazvučni nalaz kod inficiranih sa Bh, iako su 
bili najčešće opisane patološke promene na ultrazvuku 
 abdomena. Zaključujemo da su ispitanici najčešće imali 
nespecifične endoskopske promene i patohistološke promene 
u debelom crevu. Metronidazol je bezbedan i efikasan, u dozi 
15-50 mg/kg/dan, u trajanju od 10 dana, u terapiji infekcije sa 
Bh kod dece. 
ZAKLJUČAK: Deca inficirana sa Bh imaju najčešće kolitis 
od patoloških promena na debelom crevu, bez značajne razlike 
između nespecifičnog kolitisa i HIBC. Značajno manje 
inficiranih sa Bh ima uredan kolonoskopski nalaz.Utvrđivanja 
značaja Blastocistis hominisa u nastanku kolitisa i hronične 
inflamatorne bolesti creva kod dece, doprinosi prihvatanju 
Blastocistisa hominisa kao patogena i ukazuje na nephodnost 
njegovog lečenja. 
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INTRODUCTION: Blastocystis hominis (Bh) is the most 
outspread protist on our planet, but also the most 
controversial. Infection Bh starts by digestion of the eaten 
food or liquid which has been contained by a cyst form Bh. 
After swallowing, from the cyst they grow (progress) in the 
colon of the human, with a vacuolar form of a protest. Oral 
transmission is the most common way of spreading the 
infection. The disease caused by Bh on humans is called 
blastocystisis. In most cases the infected humans have 
gastrointestinal complaints, the most common are abdominal 
pain and diarrhea. Blastocystis is nowadays connected to two 
clinical disease, the irritable bowel syndrome and 
inflammatory bowel disease (IBD). 
THE AIM AND HYPOTHESESS: The subject of research is 
to establish the connection between the presence of the 
infection Bh and the existence of  mucosal inflammation of 
the colon in children with gastrointestinal complaints, as well 
as to establish the group of the children with a special form of 
colitis, inflammatory bowel disease and the ones infected by 
Bh, wich would insure better understanding of the 
blastocystosis in children. The basic hypothesis in the study 
were statistically significantly higher incidence of chronic 
colitis and inflammatory bowel disease in children aged 1 
month to 18 years, hospitalized for abdominal pain and/or 
diarrhea who are infected Bh, as well as significantly higher 
incidence of colitis compared in chronic inflammatory bowel 
disease in the same sample. 
MATERIALS AND METHODS: The prospective study 
included pediatric patients with abdominal pain and/or 
diarrhea, and stool positive on Bh, that have been hospitalised 
on the Department for gastroenterology, hepatology and 
nutrition, in the Institution for Health Care of Children and 
Youth in Vojvodina. The standard testing methods were used: 
anamnasesis, physical examination, laboratory analysis of 
blood and stool, ultrasound examination of the abdomen, 
colonoscopy and histopathological examination of the biopsy 
of the colon. All patients have been treated with metronidazole 
 for 10 days, according to the applicable protocols. 
RESULTS: The study included 102 patients, which are 
divided into three groups : 1. group (patients that have no 
colitis, included 4 patients (4.4%)), 2. group (patients with 
unspecified colitis, included 56 patients (56.55%)) and 3. 
group (patients with inflammatory bowel disease, included 42 
patients (42.41%)). Among them, there was an equal number 
of children that were male and female, 51 boys and 51 girls. 
Age of respondents who have Bh infection ranged from 11 
months to 17 years and 7 months. The median is 12.54 years, 
and the average age of 11.25 years. Blastocistosis no have 
seasonal character (χ2 = 0.667, df = 3, p = 0.881). 
Significantly more infected Blastocistis hominid lived in the 
house, but in an apartment owned and domestic animals and / 
or pets,yet the existence of appropriate hygiene, sanitation and 
water supply is not a predictive factor for the development of 
infection Bh, as well as attending the collective or life in rural 
areas . The older child's age (p = 0.020) and life at home (p = 
0.033) were predictive factors for development of 
inflammatory bowel disease in children with colitis. Children 
with blastocistosis had anthropometric parameters within 
normal limits. Respondents most frequently been admitted to 
hospital under diagnosis gastroenteritis due to diarrhea and 
abdominal pain, and that the presence of gastrointestinal 
symptoms and general signs of infection are not a  significant 
clinical signs of infection Bh. The presence of pathological 
findings in stool is not one of reliable signs of clinically 
infection Bh. Based on laboratory findings, clinical and 
endoscopic activity score for IBD most patients had moderate 
activity of desease. Children with Bh infection usually have 
normal C-reactive protein in terms of value, unless if have 
IBD. Elevated erythrocyte sedimentation rate is characteristic 
of patients with IBD. Children with blastocistosis usually have 
normal level of Immunoglobulin A, leukocytes, neutrophils 
and eosinophils. Serum iron indicate that most subject were 
anemic, especially children who have had an infection with 
the Bh and IBD.Children with blastocistosis, the existence of a 
positive test for occult blood in the stool, should arouse 
suspicion of association IBD. Subject with IBD had mostly 
quantitatively greater number of Bh in the stool. Mesenterial 
lymphadenitis and splenomegaly are non-specific ultrasound 
findings in infected with Bh, although they were usually 
described pathological changes in abdominal ultrasound. This 
is to conclude that the subject usually had colitis and IBD 
changes in endoscopic and histopathological changes in the 
colon. Metronidazole has beem proved safe and effective, at 
15-50 mg/ kg/day for 10 days in the treatment of infections in 
 children with Bh. 
CONCLUSION: Children infected with Bh colitis usually 
have pathological changes in the large intestine, with no 
significant difference between the non-specific colitis and 
inflammatory bowel disease. Significantly less infected with 
Bh has a normal colonoscopy findings. Confirmed the 
importance of Bh in the development of chronic colitis and 
inflammatory bowel disease in children, increase public 
acceptance Blastocistisa hominis as pathogens and points to 
the necessity of treatment. 
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Blastocistis hominis (Bh) je najrasprostranjeniji protist na našoj planeti, ali pri tome 
najkontraverzniji. Od promenjive taksonomije (gljiva ili protist), raznolike morfologije (6 
oblika), zbunjujuće patogenosti (saprofit ili patogen), do nejasnih terapijskih protokola i 
pojave rezistencije, ostaje  nepoznanica do danas. Najkraće su njegovu enigmatsku prirodu u 
naslovu svog rada opisali 1988. godine Miler i Minšou (Miller i Minshew): “Blastocistis 
hominis: organizam u potrazi za oboljenjem”.(1).  
 
 





Prvo uočavanje mikroorganizma su nezavisno jedan od drugog  načinili Britan i 
Svejn (Brittan i Swayne) u toku epidemije kolere u Londonu 1849.godine. Oni su uočili 
različite do tada nepoznate ciste i jaja parazita u telu obolelih, pogrešno ih smatrajući 
uzročnikom kolere (2).  
Blastocistis hominis (Bh) je prvi put bio opisan 1870. godine od strane ruskog 
naučnika Fedora Aleksandroviča Leša (Fedor Aleksandrovich Lesh) (3). Prvi naziv je dobio 
u radovima Aleksiefa 1911. godine (4), a godinu dana kasnije je dobio današnji naziv od 
strane Brumpt-a (5).  




















Blastocistis hominis (Bh)  je protist koji ima 6 različitih morfoloških oblika (Tabela 
1-1).  Četiri najčešća oblika su vakuolarni, granularni, ameboidni i cistična forma  (4, 5, 8). 
Promena morfoloških oblika je prikazana šematski (Dijagram 1-1). 
 











Ameboidna +/- - 1-2 2.6-65 feces 
Avakuolarna - - 1-2 5 kolon 
Vakuolarna + - 1-4 2-200 feces 
Multivakuolarna - - 1-2 4-15 feces 
Granulirana + - 1-4 3-80 feces 
Cistična - + 1-2 3.7-5 feces 
1.1.3 Životni ciklus 
 
           Infekcija Bh počinje ingestijom hrane ili tečnosti koja je kontaminirana cističnom 
formom Bh (9). Nakon gutanja, iz ciste se razvijaju u debelom crevu čoveka vakuolarne 
forme protista (10).  
Od vakuolarne forme se mogu razviti svi drugi oblici, granularni, ameboidni i slično 
(11). Grafički (Dijagram 1-1) je prikazana promena morfoloških oblika. U vakuolarnoj 
formi se umnožava metodom binnarne fizije (način reprodukcije), a od nje se mogu opet 
ponovo razviti u cističnu formu (12).  
Stolicom domaćina, cistični oblici izbacuju se u spoljnu sredinu (13) i prenose na 
ljude i životinje fekalno - oralnim putem, ponavljajući ceo razvojni ciklus (14). Fekalno - 
oralni prenos je najčešći put širenja infekcije (15). 
 














Dijagram 1-1. Promena morfoloških oblika Bh 
 
 
1.1.3.1 Morfologija i infekcija 
 
Forma mikroorganizma u velikoj meri zavisi od uslova životne sredine (16). Nedavne 
studije su pokazale da prenos infekcije podrazumeva samo cistične oblike parazita, jer je 




           Oboljenje koje Bh izaziva kod ljudi naziva se blastocistoza. Najčešće inficirani imaju 
gastrointestinalne tegobe, pre svega bol u trbuhu i proliv. Blastocistoza se danas povezuje sa 
dva klinička entiteta koji predstavljaju poremećaj rada creva, odnosno sindromom iritabilnog 
creva i hroničnom inflamatornom bolesti creva (HIBC). Pod nazivom hronična inflamatorna 
bolest creva obuhvaćene su dve bolesti, Kronova bolest i ulcerozni kolitis (9, 13, 19). 













          Predmet istraživanja je da se utvrdi povezanost prisustva infekcije Blastocistis 
hominisom i postojanja zapaljenja sluzokože debelog creva (kolitisa) kod dece sa 
gastrointestinalnim tegobama, zatim da se utvrdi udeo dece sa posebnom formom kolitisa, 
hroničnom inflamatornom bolesti creva, među inficiranim Blastocistis hominisom, a da bi se 




Blastocistis hominis je mikroorganizam iz roda anaerobnih, jednoćelijskih protista 
(16). Taksonomska klasifikacija Bh je navedena tabelarno (Tabela 1-2). 
Prvobitno je bio klasifikovan kao gljivica, ali je 1967. godine Cirt (Zierdt)  objavio 
njegovu ultrastrukturu i svrstao ga u intestinalne protozoalne parazite (6).  
 
Tabela 1-2. Biološka klasifikacija Blastocistis hominisa u osam glavnih taksonomskih 
rangova 
Rang/sistematika Latinski Engleski Blastocystis Autor 
Život imperium life Natura  
Domen regio domain Eucaryota Chatton 
Carstvo regnum kingdom Cromista (Protista) Cavalier-Smith 




Klasa classis class Blastocystea  
Red ordo order Blastocystida  
Porodica familia familly Blastocystidae  
Rod genus genus Blastocystis Alexeieff 
Vrsta specie species hominis Brumpt 
 
Početkom XX veka organizam su nezavisno jedan od drugog opisali Aleksief i 
Brumpt (Alexeieff i Brumpt), koji su ga svrstali u saprofitske gljivice gastrointestinalnog 
trakta. Ime  "Blastocistis " je dao Aleksief (Alexeieff), a Brumpt (Brumpt) ga je nazvao " 













hominis ". Više od pet decenija kasnije 1967.godine Cirt (Zierdt) je uradio reklasifikaciju 
ovog mikroorganizma u protiste na osnovu građe i fenotipskih osobina kao što je prisustvo 
jednog ili više jezgara, posedovanje ćelijskih organela kao što su mitohondrije, Goldžijevog 
aparata i endoplazmatskog retikuluma, neuspeha da rastu na gljivičnoj podlozi, otpornost na 
antigljivične lekove i osetljivost na antiprotozoalne supstance (6).  
Sa razvojem molekularnih analiza 1996. godine je od strane Silbermana (Silberman-
a), a na osnovu male podjedinice rRNK (SSU - rRNK) i faktora istezanja 1-alfa, svrstan u 
eukariote, razred  heterokonta (Heterokontophyta)  ili stamenofile (Stramenophiles), koji ima 
preko 100.000 članova, a Blastocistis pripada podgrupi "botaničkih protista"(11). Iako ova 
klasifikacija izgleda zadovoljavajuće na molekularnom nivou, postoji razlika u morfologiji 
između Blastocistisa i drugih stramenofila, jer on ne poseduje flagele okružene lateralnim  
kosi-slični mastigonemima, što je karakteristično za stamenofile. Zbog toga postoji predlog 





Mikroorganizmi identifikovani kao Blastocistis su izolovani kod ljudi i različitih 
životinja, kao što nehumani primati, svinje, goveda, ptice, vodozemci,  glodari, gmizavci i 
insekti. Blastocistis pokazuje nisku specifičnost prema domaćinu, jer mnogo različitih vrsta 
Blastocistisa mogu da inficiraju ljude i različite životinje (22, 23).  
Prema savremenoj nomenklaturi, bilo koja od ovih vrsta ako su izolovani kod 
čoveka, naziva se Blastocistis hominis (6).  
 
1.1.7 Molekularna genetika 
 
Danas postoji najmanje 17 genetski različitih Blastocistis subtipova, a na osnovu 
molekularne karakterizacije, odnosno malih podjedinica ribozomske ribonukleinske kiseline 
(24, 25),  koji se obeležavaju slovima ST (engl. subtype) i rednim brojivima, odnosno ST1-
17. Kod ljudi je izolovano prvih 9 podtipova. Najčešći podtip Blastocistis homisa izolovan 













kod čoveka je ST3. Nije uspostavljena jasna veza između podtipa Blastocistis hominisa i 
pojave gastrointestinalnh simptoma (20, 26-28). 
Podtip ST1 je dovođen u vezu sa pojavom simptoma (20). U Kolumbijskoj studiji su 
asimptomatski ispitanici imali izolovan ST1, a bolesnici koji su imali proliv ST2 (21). 
Podtip ST2 ima kontraverznu  patogenost, jer u nekim studijama je ona dokazana 
povezanost (22,32), a drugima je ona osporena (24, 25). 
ST3 je najčešći podtip izolovan kod ljudi, ali ima malo dokaza koji ukazuju na 
njegovu patogenost. Oko 40% inficiranih sa Blastocistis hominisom ST4 ima 
gastrointestinalne tegobe (26). 
ST4 je nađen kod bolesnika sa kliničkom slikom teškog  proliva (27). 
Podtip ST5 je izolovan kod bolesnika sa simptomima (28), a on je uglavnom 
izolovan kod životinja i kod ljudi koji rade sa životinjama (15, 29, 30). 
ST6 izaziva proliv kod trećine inficiranih (26). 
ST7 se dovodi u vezu sa pojavom proliva (26). Opisan je ceo genom za podtip ST7 
(12).  Ovo je omogućilo identifikovanje gena koji su odgovorni za kodiranje proteina koji 
vrše inhibiciju domaćinovih proteaza i time remete crevnu homeostazu (2). 
ST8 je redak kod ljudi i u dve studije je pokazana njegova patogenost (26,.31),   
Rasprostranjenost u svetu subtipova je različita. U Evropi i Australiji su najčešći 
ST1-4 (26, 29). Patogenost podtipova je ispitivana i na životinjskom modelu, gde je 
dokazana statistički značajna patogenost kod ST1, a unutar podtipova ST3 i ST 4 je 
dokazano postjanje i patogenih i nepatogenih vrsta  (32).  
Potrebna su dalja ispitivanja povezanosti određenih podtipova Blastocistisa i pojave 
kliničkih simptoma i znakova bolesti. Pretpostavljamo da će na ova pitanja dati odgovor 




Blastocistis hominis ima široku geografsku distribuciju i nalazi se u razvijenim 
zemaljama kod 19 % stanovnika u Danskoj (33), odnosno do 56 % u Irskoj (34) , a u 
nerazvijenim zemljama preko 50 % stanovnika (35,36). Prevalencija infekcije sa Bh je u 
zemljama u razvoju: 66 % u Albaniji (37), 58 %u Kubi (38) i 57 % u Meksiku (39). Razlog 













visoke učestalosti u zemljama u razvoju su loši sanitarni i higijenski uslovi života (40). 
Potvrdu ovome su dale nedavne studije o učestalosti Blastocistisa kod  100 % stanovništva 
nekih sela u Senegalu, u kojima postoje loši higijenski uslovi, snabdevanje vodom iz 
otvorenih izvora (reka, jezera), nepostojanje kanalizacije i blizak ontakt sa domaćim 
životinjama (41). 
Visoka učestalost infekcije se takođe može naći i u razvijenim zemljama kod 
pojedinaca koji rade sa životinjama (17). Studija koja je obuhvatila celokupne Sjedinjene 
Američke Države (SAD), a koju je sproveo Centar za kontrolu i prevenciju bolesti, koristeći 
podatke iz 1987. godine zabeležila je prevalenciju infekcije Bh 2,6 % u opštoj populaciji 
(42). Studija obavljena 2000. godine u privatnim laboratorijama 48 država u SAD-u je 
identifikovala prevalenciju kod 23% stanovnika (43).  U Kanadi je 2005. godine Bh bio 
najčešći uzročnik protozoalnih infekcija (44). U Pakistanu je Bh infekcija identifikovana kod 
7 % opšte populacije i kod 46% pacijenata sa sindromom iritabilnog kolona (45). Postoje 
samo pojedinačni izveštaji o učestalosti infekcije Bh kod dece (46-49).  
 
1.1.9 Imuni odgovor i modeli na životinjama  
 
Mogući patogenetski mehanizmi su navedeni u nekoliko radova. Blastocistis 
proizvodi  cistein proteazu, koja aktivira ekspresiju gena za interleukin-8 (IL-8) u humanim 
epitelnim ćelijama kolona. Centralna vakuola ovog protista mu služi kao rezervoar cistein 
proteaze. Terapija metronidazolom sprečava proizvodnju IL-8 koju indukuje Blastocistis 
(48). Blastocystis cisten proteaza igra važnu  ulogu u invaziji ćelija domaćina, aktivaciji 
imuniteta, patogenezi, virulenciji i ćelijskoj cikličnoj regulaciji.  
Dokazano je da proteaze koje stvara Blastocistis mogu razgraditi sekretorni 
imunoglobulin A (sIgA) čoveka (49), a da  Blastocistis WR1 ST4 indukuje apoptozu 
nezavisnu od kontakta, smanjuje transepitelnu električnu rezistenciju, rearanžira F-aktin i 
remeti funkciju barijere intraepitelnih ćelija IEC-6 (49). Primenom antiprotozoalnog leka, 
metronidazola, se poništava  Blastocistom indukovana smanjena transepitelna električna 
rezistencija i povećana permeabilnost ćelijske barijere (49).  
Postoji velika varijacija u morfologiji i aktivnosti proteaze kod podtipova Blastocistis 
ST4 i ST7 (50), pri čemu ST7 izolovana iz stolice ptica ima dvostruko više cistein proteaze, 













nego ST4 izolovan iz izmeta glodara. Ova dva podtipa Blastocistisa smanjuju količinu sIgA 
pomoću cisteinske i asparaginske proteaze, čime smanjuju intestinalni imunitet. 
Identifikovane su dve proteaze, katepsin B i  legumain, koje proizvodi Blastocistis ST7, koje 
utiču na ćelije epitela creva i remete njegovu odbranu (51).  Cistein proteaza je poznato da 
utiče na imunitet domaćina, na osnovu kataboličkih funkcija, razgradnje proteina. Osim toga 
je jedan od ključnih faktora za invaziju tkiva, jer učestvuje u prelasku protozoe u cističnu 
formu, odnosno izlasku iz nje. Koristi se kao marker u dijagnostičkoj serologiji, hemoterapiji 
i vakcinaciji (52).  
Blastocistis ST3 proizvodi proteazu od 32 kDa  koja je faktor virulencije odgovoran 
za razgradnju proteina (53), a proteaza od 29 kDa je marker patogenosti i mogla bi se 
koristiti za razlikovanje asimptomatskih i simptomatskih nosioca Bh (54). 
Nivo serumskog IgA je veći kod simptomatskih inficiranih osoba, u poređenju sa 
nosiocima Bh bez simptoma (55).  
Na sluzokoži cekuma pacova je pokazan uticaj Blastocistis na ekspresiju interferona 
gama i proinflamatornih citokina, pre svega interleukina 12 (IL – 12) i  tumor 
nekrotizirajućeg faktora (TNF) . Ovo sugeriše da Blastocistis infekcija kod pacova izaziva 
imunološki odgovor domaćina koji uključuju limfocite (T ćelije i/ili ćelije ubice (Nk ćelije)), 
monocite i makrofage (56).  
Nekoliko studija na miševima je pokazalo da kada su oni inficirani visokim dozama 
Blastocistisa dolazi do pojave gubitka u telesnoj težini i proliva (57-60). Elektronskom 
mikroskopijom viđene su značajne ultrastrukrurne promene na sluzokoži debelog creva kod 
miša inficiranog Bastocistisom (59). 
Blastocistis može da izvrši invaziju na ćelije sluzokože, podsluzokože i mišićnog 
sloja kod miša (58),  a povišen nivo hijaluronidaze u urinu zaraženog pacova sugeriše da 
može da vrši invaziju na ćelije epitela debelog creva (60).  
Kod pacova inficiranih sa različitom količinom podtipa ST1 nađene su iste patološke 
promene na debelom crevu, što sugeriše da infektivna doza ne utiče na težinu patohistoloških 

















1.1.10 Patogenetski mehanizmi 
 
 Patogenost Blastocistisa je kontraverzna. Neki autori smatraju da on nema značaju  
za razvoj bolesti kod čoveka (62, 63), a drugi autori smatraju ga izrazitim patogenom od 
pedijatrijskog do gerijatriskog uzrasta, (64, 67). 
U studijama su objavljeni sledeći  patogenetski mehanizmi, izazivanja bolesti kod 
Blastocistis hominis infekcije: 
• Apoptoza ćelija –  
o Apoptoza je programirana smrt ćelije, odnosno mehanizam čišćenja od 
nepoželjnih ćelija, koji se nalazi pod nadzorom imuniteta domaćina (66), 
(67). Bh izaziva apoptozu ćelija crevnog epitela i prearanžiranje aktinskih 
filamenata u zidu creva pacova, čime se kompromituje barijerna funkcija 
creva. Ovo je mogući patogenetski mehanizam razvoja dijareje kod osoba 
inficiranih Bh (49).  
• Poremećaj  crevne barijere –  
o Sposobnost Bh da menja čvrste veze između enterocita (engl. tight junctions), 
dovodi do poremećaja crevne barijere (68), i povećane permeabinosti creva,  
(69). Bh ima ulogu u apoptozi enterocita, promeni epitelne rezistencije i 
čvrstih veza između enterocita, čime kompromituje epitelnu barijeru creva 
(70). Menjanje intestinalne barijere je jadan od glavnih patogenih 
mehanizama kod infekcije (71), prilikom koje se subepitelno tkivo izlaže 
toksičnom sadržaju lumena creva i tako narušava zdravlje domaćina  (72). 
Povečana je permeabilnost creva kod infekcije sa Bh (73). 
• Invazivnost –  
o Kod bolesnika sa reumatoidnim artritisom na imunosupresivnoj terapiji koji 
je imao akutni proliv, izolovan je Bh iz stolice i sinovijalne tečnosti obolelog 
kolena (74). Invazivna infekcija creva Bh izaziva rektalno krvarenje i  
enteropatiju sa gubitkom proteina (68). Infekcija sa Bh izaziva ulceracije (75), 
i nekrozu sluzokože kolona (76). Infiltracija sa Bh sluzokože i podsluzokože 
slepog creva, udružena sa hronični apendicitisom (77). Bh je izolovan kod 4 
od 100 bolesnika sa akutnim apendicitisom (78). Periapendikularni infiltrat je 













nađen kod 3 od 10 dece sa apendicitisom i  infekcijom sa Bh (79).  Bh izaziva 
peritonealnu reakciju, koja podražava kliničku sliku akutnog abdomena (80).  
o Eradikacija Bh je dovela do izlečlenja Hašimoto tireoiditisa i hronične 
urtikarije (81).  
o Bh ST3 je izolovan i van gastrointestinalnog trakta, u cisti slezine (82).  
o Dokazano je prisustvo Bh u aspiratu apcesa jetre, koji je povoljno odgovorio 
na antibiotsku terapiju (83) 
• Imunomodulacija – 
o Dokazano je da Bh stimuliše ćelije debelog creva da proizvode inflamatorne 
citokine, interleukin 8 i faktor stimulacije granulocitno- makrofagnih kolonija 
(84).  
o Degradacija epitelne barijere i smanjenje sekrecije sIgA pomoću 
proteolitičkih enzima Bh, kao i oslobađanje proinflamatornih citokina iz 
sluznice kolona izaziva imunomodulaciju i ima toksičan efekat (29). 
• Kancerogeni potencijal –  
o Opisani su slučajevi infekcije sa Bh kod bolesnika sa karcinomom debelog 
creva i dojke (85). Kod 4 bolesnika sa crevnom opstrukcijom i karcinomom 
debelog creva iz stolice je izolovan Bh (86). Postoji pozitivna korelacija 
između prisustva Bh infekcije i težine kliničke slike karcinoma kolona 
(p<0.0001) (87).  
o Postoje mnogobrojne studije koje povezuju pojavu karcinoma sa infekcijom 
Bh (88). In vitro studijama je dokazano da antigen Bh ubrzava rast ćelija 
karcinoma kolona (HCT116) i istovremeno smanjuje imunološki odgovor 
(89, 91). Poznato je da hronična infekcija crevnim parazitima i protozoama je 
povezana sa pojavom karcinoma kolona (91, 92), (93).   
o Slična je učestalost Bh u stolici gastroenteroloških bolesnika sa normalnom 
sluzokožom debelog creva (36%) i sa adenomom kolona (34%), a statistički 
značajno veća (p = 0.016) kod bolesnika sa karcinom debelog ceva (53%) 
(87), kao što je šematski prikazano (Dijagram 1-2). 
 














Dijagram 1-2. Karcinogeneza kod  infekcije sa Blastocistis hominisom 
 
• Sekrecija proteaze –  
o Bh luči proteazu koja razgrađuje sekretorni IgA, antitela koja se 
proizvode i luče u lumen gastrointestinalnog trakta (94). Kao odgovor na 
proteazu koju luči Bh, crevne ćelije domaćina emituju seriju signala koja vodi 
nizu događaja, a na kraju dovodi do samouništenja  ćelija domaćina - 
fenomen poznat kao apoptoza (49). 
• Disbioza – 
o Bh pomoću svojih sekundarnih metabolita, poliketid sintaze ili sintetaze 
neribozomalnih peptida, učestvuje u izazivanju promena u crevne mikroflore  
domaćina (95) 
• Antibiotska rezistencija - 
o Rezistencija Bh na lekove se objašnjava produkcijom određenih proteina koji 
mogu odbaciti aktivne forme lekova (95) 
• Sekrecija neurotransmitera –  
o Bh slično drugim protozooma, luči nekoliko neurotransmitera: 
o serotonin - izaziva vazokonstrikciju, proliv, bol u trbuhu, malaksalost, 
glavobolju i osećaj zadovoljstva, a odgovoran je za regulisanje apetita i 
modulaciju bola (96). Inficirani protozoama imaju povećan nivo serotonina u 
krvi (97). Postoji pozitivna korelacija između simptoma infekcije sa Bh i 
efekata serotonina, što sugeriše mogući zajednički mehanizam delovanja 
(59,98) . 
o supstanca P – izaziva bolove u mišićima, učestvuje u inflamatornim 
procesima i u senzaciji bola (6, 98, 99). 













o Neurotenzin – izaziva ekcesivni rast tkiva, što može izazvati pojavu 
hiperplastičnih promena tkiva (59,100). 
Šematski (Dijagram 1-3) su prikazani patofiziološki mehanizmi Blastocistis 




Dijagram 1-3. Patofiziološki mehanizam delovanja Blastocistis hominisa 
 
1.1.11 Klinička slika 
 
Najčešće prijavljeni simptomi blastocistoze su gastrointestinalnog porekla: bol u 
trbuhu i proliv, a laboratorijski je utvrđena povišena sedimentacija, pozitivan C-reaktivni 
protein i snižena feremija (101).  
Postoje pojedinačni prikazi slučajeva o povezanosti infekcije sa Bh i pojave artritisa 
(74, 102-104). 
Opisano je nekoliko pojedinačnih simptomatskih slučajeva infekcije sa Bh kod 
bolesnika sa hroničnom bolesti bubrega, pre svega sa hroničnom bubrežnom 
insuficijencijom ili nakon transplantacije bubrega (104, 107). Zabeležena prevalencija 













asimptomatske infekcije sa Bh kod ovih bolesnika je različita, a kreće se od 4.7% (106), 
14.1% (107), 16% (108), 18-20.1% (109) do 23.9% (110). 
Visoka učestalost infekcije sa Bh je opisana i kod imunokompromitovanih bolesnika, 
čak do 95.8% (111). Kod obolelih od malignih bolesti prealencija Bh infekcije je 7.7%, a 
kod HIV pozitivnih i obolelih od AIDSa 19.8%, pri čemu je najčešće izolovan ST3, zatim 
ST1, ST2 i ST4  (112). 
Razvoj hroničnog angioedema je opisan kod inficiranih sa Bh (113).  
Feriprivna anemija može biti posledica zaraženosti sa Bh (117, 118). 
 
1.1.11.1 Kožne promene 
 
U literaturi su opisani slučajevi infekcije Blastocistis hominisom i sa akutnom i sa 
hroničnom formom urtikarije (23, 116, 121).Učestalost kožnih promena kod inficiranih sa 
Bh iznosi 5.4-11.25%, pretežno u formi urtikarije i nespecifičnog dermatitisa (22,122). 
Najmlađi uzrast inficiranih sa Bh i kožnim promenama je bio 3 meseca (119). 
 Iako je patofiziološki mehanizam nastanka urtikarije kod inficiranih sa Bh i dalje 
nejasan, postoje dokazi određeni morfološki oblici (ameboidna forma) i podtipovi (ST2, ST3 
i ST4) češće dovode do pojave urtikarije (120). Infekcija Bh se povezuje i sa pojavom 
palmoplantarnog pruritusa (121) . 
 
 
1.1.11.2 Gastrointestinalne tegobe 
 
Pretpostavlja se da osim do sada opisanih patofizioloških mehanizama kojima Bh 
izaziva gastrointestinalne tegobe, moguće su i adherencija Bh za crevni epitel, indukcija 
raspadanja ćelijske membrane (ćelijske lize) i produkcija dijarealnog toksina, kao kod drugih 
protozoa Entamoeba histolytica i Giardia lamblia (122) . 
Najčešće kliničke manifestacije blastocistoze su bol u trbuhu i proliv, ali mogu biti 
prisutni i drugi nespecifični znaci: mučnina, povraćanje, smanjen apetit, gubitak telesne 
težine, nadimanje i malaksalost (29, 123, 124). 













Blastocistoza se najčešće povezuje sa sledeća tri gastroenterološka entiteta: 
 Sindrom iritabilnog kolona ili sindrom nadraženog creva (engl. irritable bowel 
syndrome, IBS) 
 Nespecifični kolitis 
 Hronična inflamatorna bolest creva (HIBC, engl. inflammatory bowel disease), koji 
objedinjuje 2 bolesti: 
o Kronovu bolest 
o Ulcerozni kolitis. 
 
1.1.11.2.1 Sindrom iritabilnog kolona 
 
Sindrom iritabilnog kolona je funkcionalni poremećaj creva praćen bolom u trbuhu i 
poremećajem pražnjenja stolica, od proliva do opstipacije. Do danas ostao nejasne etiologije, 
ali se uopšteno smatra psihosomatskim poremećajem To je najčešći gastroenterološki 
poremećaj sa učestalošću od 35-43%.  
Prevalencija infekcije Bh kod ovih bolesnika je 17.3- 50% (35, 124-127). Postoji 
pozitivna korelacija između učestalosti Bh infekcije i prevalencije sindroma iritabilnog creva 
u nekim zemljama (35). 
 
1.1.11.2.2 Nespecifični kolitis 
 
 Kolitis je zapaljenje debelog creva, koji može biti: 
 akutni, samoograničavajuća bolest 
 hronični, perzistirajući koji zahteva dijagnostičku obradu u smislu utvrđivanja 
etiologije. 
Prema etiologiji kolitisi se dele na (126): 
 autoimuni, koji podrazumeva HIBC, 
 idiopatski ili mikroskopski, 
o limfoctni, 
o kolageni, 














o diverzioni nakon hiruških intervencija ukoliko fekalni sadržaj ne prolazi skroz 
kolon, 
o radijacioni nakon zračenja, 
o hemijski izazvan lekovima (nesteroidnim inflamatornim lekovima, 
laksativima i sl.) 
 infektivni, 
o pseudomembranozni izazvan Clostridiumom difficile, 
o bakterijski izazvan Shigella, Escherichia coli i sl. 
o parazitarni izazvan Entamoeba histolitica, Giardia lamblia i sl. 
 divertikularni izavan postojanjem divertikuluma, 
 eozinofilni, 
 u sklopu Behcetove bolesti, 
 vaskularni, 
o ishemijski, 
 neklasifikovani ili nespecifični. 
Nespecifični kolitis patohistološki  karakteriše povećan broj zapaljenskih ćelija, iznad 
onog broja koji bi se očekivao kod urednog nalaza. Zapaljenski infiltrat je pretežno hronični, 
sa odsustvom arhitektonskih distorzija i višestrukih bazalnih limfoidnih agregata ili plazma 
ćelije neposredno iznad mišićnog sloja sluzokože. Kripte mogu imati veći broj mitoza i male 
nepravilnosti oblika (126). Veza blastocistoze sa crevnom inflamacijom je poznata od 1996. 
godine, kada je opisan bolesnik sa pozitivnim Bh u stolici, koji je prilikom sigmoidoskopije 
imao eritem sluzokože debelog creva i patohistološki potvrđen nespecifični kolitis. Dva 
meseca nakon lečenja nalaz kontrolne sigmoidoskopije bio je uredan (64).  
 Najčešće se podtipovi  2 i 3 mogu naći kod pacijenata sa sindromom iritabilnog creva 
(IBS), hroničnim inflamatornim oboljenjima creva (HIBC), i hroničnom 
dijarejom,  ali su ovi podtipovi takođe pronađeni i kod asimptomatskih nosioca 
(127-129) 
 Faktori domaćina, kao što su uzrast i genetske karakteristike, igraju dominantnu 
ulogu u nastanku simptoma blastocistoze (129).   













 Japanska studija koristeći „riboprinting“ (kombinacija metoda polimeraza lančana 
reakcije i polimorfizama dužine restrikijskih fragmenata ribozomskih gena iz 
ameba) je utvrdila da su specifične vrste Bh povezane sa inflamacijom (18).  
 Tri istraživačke grupe su objavile eksperimentalnu studiju izazivanja inflamacije 
creva kod miševa inficiranih Bh (57, 59, 130).  
 Opisano je nekoliko prikaza slučajeva bolesnika sa kolonoskopski dijagnostikovanim 
kolitisom i velikim brojem Bh u stolici, lečen je metronidazolom i potom 
podvrgnut kontrolnoj kolonoskopiji, čiji je nalaz bio uredan, čime je potvrđen 
patogeni efekat Bh na ćelije kolona (132, 132). 
 Patohistološki nalaz isečaka debelog creva zaraženih sa Bh češće je bio patološki 
nego kod osoba koji nisu imali Bh infekciju, ali ta razlika nije bila statistički 
značajna (133). 
 Kod inficiranih sa Bh nađen je nespecifični kolitis kod 72%, a u kontrolnoj grupi (Bh 
negativni) kod 66%, što nije bilo statistički značajna razlika (p= 0.391) (134). 
 Kod 2/11 dece sa mikroskopskim kolitisom patohistološki je nađen Bh (135). 
 
1.1.11.2.3 Hronična inflamatorna bolest creva 
 
Hronična inflamatorna bolest creva je hronično relapsirajuće zapaljenje bilo kog dela 
digestivne cevi . Objedinjuje dve bolesti: Kronovu bolest i ulcerozni kolitis. Specifičnosti 
pedijatrijskog fenotipa HIBC bolesti su uticaj na rast i razvoj, koštano , seksualno i 
emocionalno sazrevanje, agresivniji tok bolesti, češće komplikacije i potreba za ranijim 
uvođenjem imunomodulatorne i biološke terapije.(136-141). Dijagnoza HIBC podrazumeva 
kombinaciju anamneze, fizičkog pregleda, laboratorijskih nalaza, 
ezofagogastroduodenoskopije i kolonoskopije, sa višestrukim biopsijama (138). 
 
1.1.11.2.3.1 Kronova bolest 
 
Kronova bolest (MC, lat. Morbus Crohn, engl. Crohn's disease) je doživotna bolest 
koja proizilazi iz interakcije genetskih i faktora spoljne sredine, ali uglavnom zastupljena u 













razvijenim zemljama sveta, sa tendecinojom stalnog rasta i u zemljama u razvoju. Etiologija 
je nepoznata, te terapija nije kauzalna. U slučaju pojave Kronove bolesti kod deteta  je 
ključan uticaj genetske predispozicije na nastanak oboljenja, i posledično javljanje bolesti 
kod više članova iste porodice (139,144)  Incidencija ove bolesti kod dece je u porastu i 
kreće se od 2.5-11.4 na 100.000 stanovnika (141), a prevalencija je 58 na 100.000 
stanovnika (136, 142).  
 
1.1.11.2.3.2 Ulcerozni kolitis 
 
 Ulcerozni kolitis (CU) je hronično, relapsirajuće zapaljnje debelog creva, koje se 
kontinuirano širi od rektuma ka cekumu. Pedijatrijski bolesnici čine 15-20% svih obolelih od 
ove bolesti. Incidencija je 1-4 na 100.000/godišnje u zemljama Evrope i Severne Amerike 
(141,143, 144). Ekstenzivna forma bolesti je dvostruko češća kod dece, nego kod odraslih, i 
javlja se u 60-80% (145).  Prognoza pedijatrijskog CU je teža, jer 30-40%, za razliku od 
20% odraslih,  zahteva kolektomiju u toku prvih 10 godina trajanja bolesti (145-147). 
 
1.1.11.2.3.3 Skor aktivnosti HIBC 
 
Praćenje obolelih od hronične inflamatorne bolesti creva zahteva standardizovani alat 
za evaluaciju aktivnosti bolesti. Praćenje pedijatrijskih bolesnika sa  ulceroznim kolitisom i 
Kronovom bolesti nije ograničeno samo na posmatranje simptoma, kao kod odraslih, nego 
uključuje i neke specifične pedijatrijske parameter: procenu rasta i razvoja, seksualno 
sazrevanje, postojanje ekstraintestinalnih manifestacija bolesti, i psihosocijalni status.  
Aktivnost bolesti se meri standardizovanim i validiranim skorovima, koji se baziraju 
na stepenovanju određenih kliničkih simptoma i znakova, laboratorijskih i endoskopskih 
nalaza. Upotrebom skora za procenu aktivnosti bolesti dobija se objektivan rezultat koji je 
moguće koristi od strane jednog ili vise različitih ispitivača kod jednog obolelog radi 
poređenja aktivnosti bolesti (npr. pre i nakon lečenja), ili kod vise različitih bolesnika (npr 
radi procene efekta iste terapije).  
Skorovi su specifični za bolest, različiti su za Kronovu bolest i za ulcerozni kolitis, a 
dele se zavisno od parametara koje koriste, na kliničke i endoskopske. Prema preporuci 













Evropskog udruženja za Kronovu bolest i kolitis (ECCO, European Crohn´s and Colitis 
Organisation), (147) i Evropskog udrženja pedijatrijskih gastroenterologa, hepatologa i 
nutricionisa (ESPGHAN, The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology 
and Nutrition),  (138, 148),  kod dece se za procenu aktivnosti bolesti  koriste se: 
1. kod Kronove bolesti 
- endoskopski skor je Jednostavni endoskopski skor za Kronovu bolest (SES-CD, 
Simple endoscopic score for Crohn's disease),(149), što je prikazano tabelarno 
(Tabela 1-3), 
- klinički skor je Pedijatriski indeks aktivnosti Kronove bolesti (PCDAI, Pediatric 
Crohn's Disease Activity Index), (150-153), predstavljen u vidu tabele (Tabela 1-4) 
2. kod ulceroznog kolitisa  
- endoskopski skor je Mejo endoskopski skor (Mayo score), (152-154), tabearno 
prikazan (Tabela 1-5), 
- klinički skor aktivnosti bolesti je Pedijatrijski indeks aktivnosti za ulcerozni colitis 
(PUCAI, Paediatric Ulcerative Colitis Activity Index), (154), predstavljen kao tabela 
(Tabela 1-6). 
Savremena praksa je da se validirani skorovi koriste samo u kliničkim ispitivanjima 
pedijatrijske HIBC, a nisu u rutinskoj upotrebi u svakodnevnoj kliničkoj praksi, zbog 
potrebnog vremena za njihovo određivanje. 
Prednosti korišćenja skrova za procenu aktivnosti bolesti u kliničkoj praksi: 
 standardizuje skupljanje kliničkih podataka prilikom početne i kontrolnih 
poseta lekaru, 
 omogućava objektivniiju procenu aktivnosti bolesti, 
 omogućava objektivnu procenu terapijskog odgovora (postizanje remisije), 
 omogućava predviđanje klinički važnih rezultata, 
 olakšava komunikaciju između lekara koji prate bolesnika, 
 olakšava merenja za poboljšanje kvaliteta, 
 olakšava korišćenje podataka za retrospektivne kliničke studije. 
Skorovi za procenu aktivnosti bolesti uključuju brojne kliničke i endoskopske parametre 
( npr. abdominalni bol, proliv, krvarenje, eritem, ulceracija) za generisanje krajnjeg zbira, 
odnosno numeričke vrednosti rezultata skora. Rezultat skora za procenu aktivnosti bolesti je 













podeljen u 4 kategorije: remisija, blaga aktivnost bolest, umerena aktivnost bolesti i velika 
aktivnost bolest. Prilikom procene aktivnosti bolesti zlatni standard je postizanje remisije, 
dok se aktivna bolest procenjuje kao blaga, umerena ili velika aktivnost. 
 
 
Tabela 1-3. Jednostavni endoskopski skor za procenu aktivnosti bolesti  u Kronovoj 
bolesti (SES-CD, Simple endoscopic score for Crohn's disease), (149) 







Prisustvo i veličina 
ulceracije: 
0 ne  
1 afte (0.1-0.5 cm) 
2 ulceracija  
   (0.5-2cm)  
3 velika ulceracija 
    (>2 cm) 
      
Površina ulceracije 
0 ne  
1 <10%  
2 10-30%  
3 >30% 
      
Zahvećena površina 
0 ne  
1 <50%  
2 50-75%  
3 >75% 
      
Prisustvo suženja 
0 ne  
1 jedno, prolazno 
2 vešestruko,  
prolazno 
3 neprolazno 




Blaga endoskopska aktivnost 3-6 
Umerena endoskopska aktivnost 7-15 

















Tabela 1-4. Pedijatriski indeks aktivnosti Kronove bolesti (PCDAI), (150) 
PCDAI  Bodovi 
Abdominalni bol Nema 0 
 Blag (kratka epizoda, ne remeti svakodnevne aktivnosti) 5 
 Umeren ili velik (česte episode, ometa dnevne aktivnosti) 10 
Stolica 0-1 tečna stolica, bez krvi 0 
 2-6 tečnih ili vise od 2 poluformirane stolice sa malo krvi 5 
 Veliko krvarenje, > 6 tečnih stolica ili noćne defekacije 10 
Aktivnost, opšte stanje Nema ogriničenja aktivnosti, dobro 0 
 Male poteškoće u obavljanju svakodnevnih aktivnosti, 
loše 
5 
 Često ograničena aktivnost, veoma loše 10 
Težina Održava težinu ili dobrovoljno mršavi 0 
 Nevoljni gubitak težine 5 
 Gubitak težine >10% 10 
Visina < 1 kanala rasta smanjenje ili visina >-1SD 0 
 >1, a <2 kanala sniženje ili visina <-1SD, >-2SD 5 
 >2 kanala sniženje ili visina <-2SD 10 
Abdomen Bolno neosetljiv. bez palpabilnih masa 0 
 Bolno osetljiv na palpaciju ili se palpira bezbolna masa  5 
 Nevoljno branjenje pri pregledu, palpabilna masa 10 
Perirektalna bolest Nema, asimptomatska 0 
 1-2 mine istule, oskudna drenaža, palpabilan abces 5 
 Aktivna fistula, drenaža, palpabilan abces 10 
Ekstraintestinalne 
manifestacije 
povišena temperatura ≥ 38.5°C  u toku 3 dana prošle nedelje, 
arthritis, uveitis, Eritema nodosum, Pioderma gangrenosum 
 
 0 0 
 1 5 
 ≥2 10 
Laboratijski nalazi <10 godina 11-14 godina 11-19 godina ♀ 11-19 godina ♂  
Hematokrit (%) > 33 > 35 > 34 > 37 0 
 28-33 30-34 29-33 32-36 2.5 
 <28 <30 <29 <32 5 
Sedimentacija (mm/h) <20 0 
 20-50 2.5 
 >50 5 
Albumin (g/L) > 35 0 
 31-34 5 
 < 30 10 
 Ukupno  
PCDAI Zbir 
Remisija <10 
Blaga aktivnost 10-27.5 
Umerena aktivnost 30-37.5 
Velika aktivnost >40 
 













Tabela 1-5. Mejo endoskopski skor (Mayo score) za procenu aktivnosti ulceroznog 
kolitisa (152) 
Mayo score Bodovi 
Uredan nalaz 0 
Eritem, smanjena vaskularna šara. blaga vulnerabilnost 1 
Naznačen eritem, odsustvo vaskularne šare, vulnerabinost, erozije 2 
Spontano krvarenje, ulceracije 3 
Ukupno  
Mayo score Zbir 
Remisija 0 
Blaga aktivnost 1 
Umerena aktivnost 2 
Velika aktivnost 3 
 
 
Tabela 1-6.  Pedijatrijski indeks aktivnosti za ulcerozni colitis (PUCAI), (154) 
PUCAI  Bodovi 
Abdominalni bol Nema 0 
 Može ga ignorisati 5 
 Ne može ga ignorisati 10 
Rektalno krvarenje Nema 0 
 Mala količina, kod <50% stolica 10 
 Mala količina kod većina stolica 20 
 Velika količina, >50% sadržaja stolice 30 
Konzistencija većine stolica formirana 0 
 Delimično formirana 5 
 Neformirana kompletno 10 
Broj stolica u toku 24 h 0-2 0 
 3-5 5 
 6-8 10 
 >8 15 
Noćne stolice, probude bolesnika ne 0 
 da 10 
Nivo aktivnosti Nema ograničenja 0 
 Samo uobičajene aktivnosti 5 
 Veliko ograničenje fizičke aktivnosti 10 
 Ukupno  
PUCAI  Zbir 
Remisija 0-9 
Blaga aktivnost 10-34 
Umerena aktivnost 35-64 
Velika aktivnost >65 













1.1.11.2.3.4 Povezanost HIBC i infekcije Blastocistis hominisom 
 
Borom (Boorom) je 2007. godine izneo hipotezu: veoma zarazan i lako prenosiv 
Blastocistis se pojavio na Bliskom istoku 1980-ih , i prenet je u Evropu i Sjedinjene 
Američke Države, putovanjima zbog odmora, poslovnih i vojnih aktivnosti, odgovorna je za 
pojavu povećanja učestalosti HIBC u Evropi u 1990-ih. Mogući patogenetski mehanizam je 
da paraziti menjaju imuni odgovor domaćina, forsirajući Th 2 tip odgovora (155). 
Sledeći radovi su povezali Bh infekciju sa hroničnim inflamatornim bolestima creva : 
 Opis slučaja hemoragičnog kolitisa koji je bio u vezi sa Blastocistis hominis 
infekcijom, dok su drugi mogući uzročnici bili isključeni, a dva meseca nakon 
odgovarajuće antibiotske terapije endoskopski i patohistološki nalaz debelog 
creva je bio uredan (64), 
 U nekoliko evropskih zemalja objavljeno je povećanje slučajeva Bh infekcije što se 
poklopilo sa prijavljenim povećanjem prevalencije HIBC (98, 156-160),  
 Prisustvo Bh u stolici je dokazano kod 12 bolesnika sa relapsom HIBC (158), 
 Blastocystis je PCR tehnikom dokazan kod 5% obolelih od HIBC, pretežno od 
ulceroznog kolitisa (p < 0.01) (33), 
 Infekcija Bh je potvrđena kod 33% obolelih od HIBC (159), 
 Kod 6 bolesnika sa ulceroznim kolitisom refraktornim na terapiju izolovan je Bh i 
nakon terapije metronidazolom došlo je do remisije bolesti (160), 
 Prisustvo  Blastocystis spp., Entamoeba histolytica i Entamoeba coli je u pozitivnoj 
korelaciji sa pojavom relapsa ulceroznog kolitisa (161),  
 Kod 5/213 pacijenata sa relapsom HIBC nađeni su Entamoeba histolytica, 
Strongyloides larvae i Blastocystis hominis (162), 
 Bh infekcija je nađena kod 12.2% sa relapsom ulceroznog kolitisa (160),  
 Bh je izolovan kod 8.7% (163), 10% (161) , 13% (164), odnosno 14.9% (165) kod 
obolelih od ulceroznog kolitisa, nezavisno da li su u remisiji ili relapsu,   
 Kod obolelih od Kronove bolesti Bh je izolovan kod 6.74% (163), 
 9% inficiranih  ima HIBC (22), odnosno 21.87% (129), 
 Blastocistis hominis je statistički značajno češći kod obolelih od HIBC, nego u 
kontrolnoj grupi (p=0.0301), odnosno opštoj populaciji, (p=0.0259), (163). 















Dijagnostiku blastocistoze otežavaju: niska specifičnost prema domaćinu,  mnogo 
različitih vrsta, subtipova i formi, kao i nekontinuirano izlučivanje stolicom domaćina. 
Postoji nekoliko metoda za detekciju  Blastocistisa (166): 
 mikroskopski pregled stolice  
o naziva se i direktna mikroskopija, 
o napravi se svež razmaz male količine stolice od oko 2 grama sa kapi 
0.85% NaCl i Lugolovog rastvora joda, nanese se na mikroskopsku 
pločicu, potom pokrije pokrovnim staklom i posmatra pod 
mikroskopom (167), 
o nedostatak: zahteva iskusnog mikrobiologa, 
o prednosti: jeftina, brza, 
o najviše rasprostranjena u svetu (168-170). 
 kultivacija stolice 
o mali uzorak stolice od oko 5 grama se zasejava u 8ml medijuma 
podloge (Ringerov rastvor sa 10 % konjski serum i 0.05 % 
asparagina), potom se inkubira na 37 °C tokom 3 dana, a zatim se 
mikroskopski analiziraju i ako je nalaz negativan, mikroskopski se 
analiziraju svaki naredni dan do ukupno 7 dana (26,  129, 159),  
o  nedostaci: zahteva vreme (nedelju dana) i često angažovanje 
mikrobiologa, neki podtipovi zahtevaju različite podloge (170), 
o prednosti: nije skupa (95). 
 Enzimski imuno esej (engl. enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA) 
o određivanje prisustva Blastocistisa na osnovu ELISA testa koji se 
zasniva na mešavini kunićevih poliklonalnih antitela na određene 
podrvste Bh  (ST1, ST2, ST3, i ST5), 
o nedostaci: zahteva dodatnu opremu, nedokazuje prisustvo svih 
podtipova, 
o prednosti: nije skup, brz. 













 Indirektne imunofluorescencije test (engl. Indirect Fluorescent Antibody, 
IFA) 
o Uzorak stolice se stavlja na komercijalne testove (koji sadrže antoigen 
Bh ST3), koji nakon inkubacije od 60 minuta na 37 °C se potom 
posmatraju pod imunofluorescentnim mikroskopom koristeći 
ekscitaciju i emisiju  495- i 515-nanometarski filter, 
o nedostaci: zahteva dodatnu opremu i obučenog mikrobiologa, ne 
dokazuje prisustvo svih podtipova, 
o prednosti: nije skup, brz. 
 molekularna genotipizacija 
o Metodom polimeraza lančane reakcije (The polymerase chain reaction 
(PCR), kojom se umnožava dezoksiribonukleiska kiselina Bh, 
koristeći stolicu direktno ili nakon kultivacije  (24, 170, 171), 
o nedostaci: zahteva dodatnu opremu i obučenog biologa,  
o prednosti: skup, omogućava detekciju svih podtipova. 
Mikroskopski pregled stolice je i dalje zlatni standard za dijagnozu Blastocistisa u 
najvećem broju kliničkih laboratorija (172).  
Za identifikaciju infekcije, jedini metod klinički dostupan je pregled stolice na 
prisustvo parazita, koji identifikuje prisustvo mikroorganizma mikroskopskim ispitivanjem 
uzorka stolice. Ovaj metod se naziva i " direktna mikroskopija". 
 Kada se uporedi direktna mikroskopija sa kultuvisanjem stolice, koja se ranije 
koristila, direktna mikroskopija je osetljivija tehnika.  Senzitivnost mikroskopije i PCR je 
99.1% (106/107) i 96.3% (103/107), respektivno (173).  
Koprokultura detektuje samo 83 % pojedinaca koji su inficirani u odnosu na  
testiranje polimeraza lančanom reakcijom, ali nažalost zbog cene pregleda  ona je u rutinskoj 




















Prema savremenim kliničkim protokolima, dokazana infekcija Bh se leči (16), pri 
čemu su najefikasniji sledeći  antibiotici:  
 metronidazol (100, 174, 175) 
 trimetoprim-sulfametoksazol (174), i  
 doksiciklin (176). 
Rezistencija Bh na antimikrobne lekove je velik terapijski problem, te se pronalaze nove 
terapijske šeme koje podrazumevaju upotrebu 2 ili 3 antibiotika i kombinaciju sa 
probioticima (177, 178). 
 
 
1.2 Naučna i društvena opravdanost istraživanja 
 
Crevna mikroflora je aktuelna tema, pogotovo njen uticaj na razvoj hroničnih bolesti, pre 
svega kolitisa, HIBC i karcinoma debelog creva.  
Blastocistis hominis je najčešći  intestinalni protist kod ljudi. Najveća incidencija 
blastocistoze je u zemljama u razvoju, međutim novije studije pokazuju da simptomatska 
infekcija Blastocistis hominisom može biti u određenim oblastima industrijskih zemalja od 
epidemiološki značajna. 
Zbog različitih oblika i postojanja više subtipova Blastocistis hominisa kod ljudi, njihovo 
otežano identifikovanje i razvrstavanje je ometalo epidemiološke procene dosadašnjih 
istraživanja. Učestalost kolitisa kod dece obolele od blastocistoze je nepoznata. Poseban 
problem predstavlja nepoznat broj dece inficirane sa Bh u grupi dece sa HIBC, jer su ta deca 
imunokompromitovana zbog terapije osnovne bolesti, najčešće su na imunomodulatornoj 





























2 CILJEVI ISTRAŽIVANJA  
 
Cilj istraživanja sa naglaskom na rezultate koje se očekuju: 
1. Utvrditi učestalost kolitisa i hronične inflamatorne bolesti creva kod dece uzrasta od 
1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u trbuhu i/ili proliva koji su 
inficirani Blastocistis hominisom. 
2. Utvrditi učestalost kolitisa u odnosu na hroničnu inflamatornu bolest creva kod dece 
uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u trbuhu i/ili proliva 




Osnovne hipoteze od kojih se polazi u istraživanju: 
1. Statistički značajno veća učestalost pojave kolitisa i hronične inflamatorne bolesti 
creva kod dece uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u 
trbuhu i/ili proliva koji su inficirani Blastocistis hominisom. 
2. Statistički značajno veća učestalost kolitisa u odnosu na hroničnu inflamatornu bolest 
creva kod dece uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u 
































4 MATERIJAL I METODE 
 
 
4.1 Izbor ispitanika 
 
Ispitivanjem je obuhvaćeno 102 bolesnika, starosti od  1 meseca života do 18 godine 
starosti. Disertacija  predstavlja prospektivno ispitivanje. Bolesnici koji su uključeni u 
istraživanje su regrutovati na Odeljenju za gastroenterologiju, hepatologiju i ishranu, 
Instituta za zdravstvenu zaštitu dece i omladine Vojvodine, a koji su hospitalizovani zbog 
bola u trbuhu i/ili proliva. Ispitanici su prilikom prijema u bolnicu potpisivali saglasnost za 
hospitalizaciju (prilog 1). 
Pre potpisivanja saglasnosti za ulazak u studiju potencijalnim kandidatima koji 
zadovoljavaju sve navedene kriterijume i njihovim roditeljima odnosno starateljima, su 
detaljno objašnjeni svi planirani dijagnostički i terapijski postupci koji su planirani tokom 
njihovog ispitivanja i lečenja. Nakon potvrde o dobrovoljnom ulasku, odnosno potpisivanja 
informisanog pristanka (prilog 2), i zadovoljavanju kriterijuma za uključivanje u studiju, 
bolesnici su obrađeni prema odgovarajućem protokolu ispitivanja.  Podaci su prikupljeni 
anamnezom i fizičkim pregledom, zatim ultrazvučnom pregledu trbuha i laboratorijskim 
testovima sa referentnim vrednostima prema  određenim uzrasnim grupama. Ispitanici sa 
pozitivnim nalazom stolice na Blastocistis hominis su podrgnuti kolonoskopiji uz prethodnu 
pismenu saglasnost roditelja/staratelja i pacijenata starijih od 15 godina (prilog 3).  
 
4.1.1 Kriterijumi za  uključivanje u studiju 
 
 Deca starosti  od 1 meseca do 18 godina 
 Prisustvo tegoba u vidu bola u trbuhu i/ili proliva 
 Pozitivan nalaz direktoskopskog pregleda stolice na Blastocistis 
 
























4.1.2 Kriterijumi za  neuključivanje u studiju 
 
 Ispitanici u prvom mesecu života  
 Ispitanici stariji od 18 godina 
 Negativan nalaz direktoskopskog pregleda stolice na Blastocistis 
 Ispitanici koji nemaju bol u trbuhu i/ili proliv 
 
4.1.3 Kriterijumi za isključivanje iz studije 
 
 Korišćenje imunosupresivne terapije 
 Postojanje drugih imuno-kompromitujućih oboljenja (izuzev hronične 
inflamatorne bolesti creva)  
 Ukoliko su lečeni antibioticima prethodnih mesec dana 
 
4.1.4 Podela ispitanika po grupama 
 
Potom su ispitanici podeljeni u 3 grupe prema patohistološkom nalazu: 
 1. Grupa - ispitanici koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali 
nemaju kolitis 
 2. Grupa - ispitanici koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i imaju 
nespecifični kolitis 
 3. Grupa - ispitanici koji imaju infekciju sa Blastocistisom hominisom i imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva 
 
4.2 Mesto istraživanja 
 
Istraživanje je obavljeno na Klinici za pedijatriju Instituta za zdravstvenu zaštitu dece 
i omladine Vojvodine. Ispitanici su odabrani, potom uključeni u studiju i ispitani na Klinici 
























za pedijatriju, a endoskopski pregledi su obavljeni u Kabinetu za gastrointestinalnu 
endoskopiju Odeljenja za gastroenterologiju, hepatologiju i ishranu.  
Patohistološki pregled uzoraka debelog creva dobijen endoskopskom biopsijom je  
pregledan u Centru za patologiju i histologiju, Kliničkog centra Vojvodine. 
  Pregled stolice na prisustvo Blastocistisa hominisa je obavljen na Odeljenju za 
koprologiju i parazitologiju, u okviru Centra za mikrobiologiju, Instituta za javno zdravlje 
Vojvodine i na Departmanu za veterinasku medicinu, Poljoprivrednog fakulteta u Novom 
Sadu. 
Potrebne laboratorijske analize i ultrazvuk trbuha su obavljeni u laboratoriji Instituta 
za zdravstvenu zaštitu dece i omladine Vojvodine. 
 
4.3 Plan istraživanja  
 
Istraživanje je sprovođeno u  nekoliko faza: 
 Prva faza: planiranje rada  
o prikupljanje i proučavanje relevantne literature,  definisanje tipa 
studije, odabir  materijala i metoda koje će se koristiti u radu, a koje se 
kao priznate navode u literaturi, kao i definisanje vremenskog okvira 
trajanja studije. 
 Druga faza: kreiranje baze podataka   
o  pravljenje elektronske baze podataka sa svim relevantnim podacima. 
 Treća faza: implementacija studije  
o prikupljanje podataka i njihovo unošenje u elektronsku bazu podataka. 
Biće korišćeni  podaci iz istorija bolesti, kliničkog pregleda, nalaza 
direktoskopskog pregleda stolice, endoskopskog nalaza i 
patohistološkog nalaza biopsije debelog creva.  
 Četvrta faza: obrada podataka i pisanje teze 
o statistička obrada podataka, poređenje sa podacima iz relevantne 
literature, pisanje teze i izvođenje zaključaka. 
 
 
























4.4 Primenjene metode 
 
U toku ispitivanja primenjene su standardne metode uzimanja anamneza od 
bolesnika, fizički pregledi, odgovarajuće standardne laboratorijske analize krvi (C-reaktivni 
protein, sedimentacija eritrocita, krvna slika, feremija, određivanje imunoglobulina A) i 
stolice ("direktna mikroskopija", stolica se razblaži fiziološkim rastvorom, zatim se uzima 
kap stolice i posmatra direktno pod mikroskopom na prisustvo Blastocistis hominisa), a koje 
se rutinski obavljaju prilikom obrade pacijenata sa bolom u trbuhu i /ili prolivom.  
 
4.4.1 Antropometrijska merenja 
 
Antropometrijska merenja su rađena u skladu sa preporukama za praćenje rasta i 
razvoja kod dece u Srbiji  (179). Nakon merenja telesne mase (TM) i visine (TV), izračunat 
je indeks telesne mase (ITM) na osnovu sledeće formule: 
ITM = TM (kg) / TV2 (m2) 
U odnosu na uzrast ispitanika odreženi percentili za sva tri antropometrijska 
parametra. Za referetne percentile su određeni 3. i 97. percentil (180). 
Telesna masa ispitanika je procenjivana u odnosu na uzrast i pol, a rezultati su 
izraženi u percentilima. Deca ispod 3. percentila telesne mase za pol i uzrast, smatraju se 
pothranjenom, a iznad 97. percentila prekomerno uhranjen odnosno veoma teškom.  
Ispitanici sa telesnom masom između 3. i 97. percentila u odnosu na pol i uzrast, su bili 
normalno uhranjeni. 
Telesna visina ispitanika je procenjivana u odnosu na uzrast i pol, a rezultati su 
izraženi u percentilima. Deca ispod 3. percentila telesne mase za pol i uzrast, smatraju se 
veoma visokom, a iznad 97. percentila veoma niskom.  Ispitanici sa telesnom masom između 
3. i 97. percentila u odnosu na pol i uzrast, su bili normalnog rasta. 
Indeks telesne mase ispitanika je procenjivana u odnosu na uzrast i pol, a rezultati su 
izraženi u percentilima. Deca ispod 3. percentila telesne mase za pol i uzrast, smatraju se 
pothranjenom, a iznad 97. percentila gojaznom.  Ispitanici sa telesnom masom između 3. i 
97. percentila u odnosu na pol i uzrast, su bili normalno uhranjeni. 
























Kod svih ispitanika je procenjen rast i razvoj, zavisno od vrednosti percentila za 
antropometrijske parametre, kako je navedeno u tabeli (Tabela 4-1). 
 
Tabela 4-1. Kriterijumi za procenu razvoja ispitanika prema vrednosti percentila za 
uzrast i pol 
Percentili TM TV ITM 
>97 prekomerno uhranjeno veoma visok gojazan 
3-97 normalna uhranjenost normalan rast normalna uhranjenost 
<3 pothranjent veoma nizak rast pothranjen 
 
4.4.2 Laboratorijske analize 
 
Iz krvi su  određivani: C reaktivni protein (CRP), sedimentacija eritrocita (SE), 
ukupan broj leukocita, apsolutni i relativan broj neutrofila i eozinofila, feremija i nivo 
serumskog IgA. 
C reaktivni protein je određivan metodom imunoturbidimetrije (Biohemijski 
analizator Olympus AU 480, Reagensi BeckmanCoulter) sa preciznosti od 0.04 mg/L. Za 
referentne vrednosti su smatrane od 0 do 5 mg/L. Ukupna preciznost, ukupni koeficijent 
varijacije (CV%) < 5%. 
Sedimentacija eritrocita je određena metodom po Westergreen metodi (standardna 
metoda), sa preciznošću od 1mm. To je pretraga kojom se u posebno graduiranoj pipeti u 
određenim vremenskim razmacima posmatra brzina taloženja eritrocita krvi kojoj je dodan 
citrat. Za referentne vrednosti su smatrane od 2 do 18 mg/L. 
Krvna slika sa diferencijalnom leukocitarnom formulom je odredjuje se na 
automatskom hematološkom brojaču na principima volumetrijske impedancije, protočne 
citometrije i fotometrije (Nikon Kohden Celltac 3-diff, automatski hematološki analizator). 
Za referentne vrednosti broja leukocita (Le) u krvi su uzete  od 5 do 10 G/L. Za referentne 
vrednosti neutrofila (Neu) u krvi određene su od 1 do 10 G/L, odnosno od 40 do 70%. Za 
referentne vrednosti eozinofila (Eo) u krvi određene su od 0.1 do 1.5 G/L, odnosno od 1 do 
4%. 
























Feremija (Fe) je određivana metodom spektrofotometrije (Biohemijski analizator 
Olympus AU 480, Reagensi BeckmanCoulter), sa preciznošću od 0.1 umol/L. Za referentne 
vednosti su uzete od 10 do 30 umol/L. Ukupna preciznost, ukupni koeficijent varijacije 
(CV%) < 5%. 
Vrednosti imunoglobulina A (IgA) u krvi su određivane imunoturbidimetrijskom 
metodom (Biohemijski analizator Olympus AU 480, Reagensi BeckmanCoulter). 
Određivanje koncentracije imunoglobulina klase A na biohemijskom analizatoru  
imunonefelometrijskom metodom, a za referentne vrednosti su uzete od 0.4 do 4 g/L. 
Ukupna preciznost, ukupni koeficijent varijacije (CV%) < 8%.  
Iz stolice je određivan broj Bh u stolici, prisustvo okultne krvi, eozinofila, neutrofila i 
eritrocita.  
Prilikom pregleda stolice „direktnom mikroskopijom“ utvrdjivan je broj Bh u vidnom 
polju (uvećanje 40x) , a  na osnovu broja Bh napravljena je podela u 3 grupe (181): 
 mali broj Bh u stolici- do 5 vakuolarnih i drugih formi Bh 
 srednji broj Bh u stolici- od 5 do 10 do 5 vakuolarnih i drugih formi Bh 
 veliki broj Bh u stolici- više od 10 vakuolarnih i drugih formi Bh 
Test na okultnu krv u stolici je određivan metodom imunohemijskom metodom 
(Hemoccult test). Normalan rezultat je bio negativan.  
Prilikom mikroskopskog pregleda stolice utvrdjivano je semikvantitativno prisustvo 
leukocita, eozinofila, neutrofila i eritrocita u stolici, u vidnom polju (uvećanje 40x) , a  na 
osnovu broja ćelija napravljena je podela u 3 grupe (181): 
 mali broj leukocita, eozinofila/neutrofila/eritrocita u stolici - do 5 ćelija 
 srednji broj leukocita, eozinofila/neutrofila/eritrocita u stolici - od 5 do 10 ćelija 
 veliki broj leukocita, eozinofila/neutrofila/eritrocita u stolici - više od 10 ćelija 
 
4.4.3 Ultrazvučni pregled abdomena 
 
Ultrazvučni pregled trbuha je obavljen na aparatu marke Simens, Akuson 2000, sa 
multifrekvensnim matriks sondama od 3-6-18 MHz. U prvom aktu načinjen je klasični UZ 
pregled abdomena sa konveksnom sondom od od 3-6 MHz, a zatim linearnim sondama od 5-
9 MHz i od 8-18 MHz,  u zavisnosti od uzrasta bolesnika i stepena uhranjenosti. Pregled je 
























načinjen dok je pacijent u ležećem položaju na leđima. Svi ispitanici su bili podvrgnuti 
ultrazvučnom pregledu trbuha, prilikom čega je beleženo sledeće: 
 Uvećanje jetre, odnosno hepatomegalija, u odnosu na uzrast i telesnu visinu, 
 Uvećanje slezine, odnosno splenogealija, u odnosu na uzrast i telesnu visinu, 
 Uvećanje mezenterijalnih limfnih žlezda, odnosno mezenterijalni limfadenitis, a 
referentna vrednost je bila do 10 mm, 
 Uvećanje retroperitonealnih limfnih žlezda, odnosno retroperitonealni limfadenitis, a 
referentna vrednost je bila do 10 mm, 
 Zadebljanje zida tankog creva (ileuma), a referentna vrednost je bila do 1.8 mm, 
 Zadebljanje zida debelog creva (cekuma), a referentna vrednost je bila do 2 mm. 
 
4.4.4 Endoskopski i patohistološki pregled 
 
Zatim su načinjeni endoskopski pregled debelog creva sa biopsijama. Dan pre 
endoskopskog dete je podvrgnuto tretmanu čišćenja debelog creva, a koje se sastojalo od 
sprovođenja bistre tečne ishrane i davanja omekšivača stolice (makrogol koji je doziran 
prema telesnoj težini bolesnika). Pre endoskopskog pregleda dete, odnosno njegov roditelj ili 
staratelj, je bio upoznat sa metodom, njenim znacenjem i rizicima, nakon cega su potpisali 
saglasnost za izvodjenje intervencije (prilog 3).  
Endoskopski pregled je načinjen pomoću pedijatrijskog  video kolonoskopa 
FUJINON EC-530 i odgovarajućih biopsijskih klešta Fujinon F6BRPK2303180Y.  
Endoskopske promene su beležene na kom delu debelog creva su uočene: 
 rektum 
 sigmoidni kolon 
 nishodni ili descedentni kolon 
 poprečni ili tranverzalni kolon 

































 smanjena vaskularna šara 
 ulceracije 
 vulnerabilnost 
Svi ispitanici su nakon kolonoskopskog pregleda imali endoskopske dijagnoze, 
zasnovane na nađenim patološkim promenama prilikom endoskopije, a na osnovu koje su 
bolesnici svrstani u sledeće grupe: 
 uredan nalaz 
 hronični kolitis (Colitis chronica, CC) 
 hronični erozivni kolitis (Colitis chronica erosiva, CCE) 
 Kronova bolest (Morbus Crohn, MC) 
 ulcerozni kolitis (Colitis ulcerosa, CU) 
Bioptati su prosleđeni na patohistološki pregled sluzokože debelog creva (bioptat 
sluzokože debelog creva postavljen u bočici sa formalinom, potom njegovo kalupljenje, 
sečenje erbotomom i bojenje histoloških preparata hematoksilin-eozinom). 
Svi ispitanici su nakon patohistološkog pregleda biopsija debelog creva imali 
patohistološke dijagnoze, a na osnovu koje su bolesnici svrstani u sledeće grupe: 
 uredan nalaz 
 hronični kolitis (Colitis chronica, CC) 
 hronični erozivni kolitis (Colitis chronica erosiva, CCE) 
 hronični aktivni kolitis (Colitis chronica activa, CCA) 
 hroniči folikularni kolitis (Colitis follicularis chronica, CCFo) 
 hronični ktivni folikularni kolitis (Colitis activa follicularis chronica, CCAFo) 
 Kronova bolest (Morbus Crohn, MC) 
 ulcerozni kolitis (Colitis ulcerosa, CU) 
 


























Svi bolesnici su lečeni metronidazolom u trajanju 10 dana, prema važećim 
terapijskim protokolima.  
Terapija je započeta peroralno kod svih inficiranih sa Bh, ali je u slučaju  razvoja 
gastroenteroloških smetnji (metalnog ukusa u ustima, mučnine, povraćanja i slično), 
promenjen način davanja leka. Terapija je zatim nastavljena parenteralno, odnosno 
intravenski.  
Doza metronidazola je bila 15-50 mg/kg TM/dan podeljena u 3 ili 4 dnevne doze kod 
peroralnog načina davanja leka, a prilikom intravenske aplikacije je  22.5mg/kg TM/dan, 
podeljeno u tri doze.   
Mesec dana nakon završetka lečenja kod svih bolesnika je urađena kontrolna analiza 
stolice na crevne protozoe.  
 
4.5 Statistička obrada podataka 
 
Nakon obavljenog ispitivanja podaci za svaku  ispitivanu osobu su uneti u posebno 
kreiranu bazu podataka u programu EXCEL for Windows. Obrada podataka je izvršena 
statističkim paketom SPSS for Windows. Deskriptivnom statističkom metodom će se 
odrediti prosečna vrednost, standardna greška prosečne vrednosti, standardna devijacija, 
koeficijent asimetrije skjunis (Skewness), standardna greška za skjunis, koeficijent 
izduženosti kurtozis (Kurtosis) i standardna greška za kurtozis, 95% interval poverenja (95% 
IP), frekvencija i procenat (N i %).Utvrđivanje statistički značajnih razlika između prosečnih 
vrednosti parametrijskih podataka je testirana Studentovim t-testom, a neparametrijskih 
podataka Man- Vitnijevim U testom. Za testiranje razlika učestalosti (distribucija) 
posmatranih parametara korišćen je Fišerov tačan test i  Pirsonov (Pearson) Hi-kvadrat test. 
Jednofaktorskom analizom varijanse (ANOVA) utvrdjivano je da li postoje razlike 
između prosečnih vrednosti ispitivanih parametara između grupa. Da bi se odredilo iz koje 
grupe su te razlike statistički značajne rađen je Fišerov (Fisher) LSD test za Post Hoc analizu 
parova grupa. Jačina povezanosti potencjalnih prediktorskih faktora za nastanak infekcije 

















Blastocistis hominisom analizirana je univarijantnom logističkom regresijom, a značajni 
faktori rizika su određeni multivarijantnom logističkom regresijom. Povezanost infekcije 
Blastocistis hominisom sa pojavom kolitisa i pojavom hronične inflamatorne bolesti creva 
biće određena Spirmanovim korelacionim koeficijentom. 
Nivo statističke značajnosti je procenjen za p<0,05.  




 Disertacijom su obuhvaćena 102 pedijatrijska bolesnika, koji su imali bol u trbuhu 
i/ili proliv, zbog čega su bili podrvrgnuti laboratorijskom, ultrazvučnom i endoskopskom 
ispitivanju.  
 
5.1 Podela u ispitivane grupe 
 
Broj ispitanika po posmatranim grupama je predstavljen šematski (Dijagram 5-1):  
 1. grupa – (bolesnici koji nemaju kolitis) obuhvatila je 4 bolesnika (4.4%). 
 2. grupa – (bolesnici koji imaju nespecifični kolitis) obuhvatila je 56 bolesnika (56.55%). 
 3. grupa –(bolesnici koji imaju hroničnu inflamatornu bolest) obuhvatila je 42 bolesnika 
(42.41%). 
Sa grafičkog prikaza (Dijagram 5-2) se uočava da je najveći broj ispitanika56/102 
(55%) pripadao 2. grupi, a najmanji 1. grupi 4/102 (4%). U prvoj grupi je bio statistički 
značajno (p<0,001) manji broj ispitanika u odnosu na ostale dve grupe koje se nisu 
značajno razlikovale (p = 0,157).  
 


















Dijagram 5-1. Broj ispitanika ukupno i podeljeno po grupama 
 
 Deca inficirana sa Bh imaju najčešće kolitis od patoloških promena na debelom 
crevu, bez značajne razlike između nespecifičnog kolitisa i HIBC. Značajno manje 
inficiranih sa Bh ima uredan kolonoskopski nalaz. 
 
Dijagram 5-2. Procentualno učešće bolesnika u ispitivanim grupama 



















 Među ispitanicima je bio podjednak broj dece muškog i ženskog pola, odnosno 51 
dečak i 51 devojčica. Polna struktura bolesnika prema ispitivanim grupama (Dijagram 5-3), 
bila je sledeća: 
 U 1. grupi je bio podjednak broj ispitanika oba pola, odnosno 2 dečaka i  2 devojčice.  
 U 2. grupi bilo je 45% ispitanika muškog i 55% ženskog pola, odnosno  25 dečaka i 31 
devojčica, ali razlika nije bila statistički značajna (2=0.643; df=1; p=0,423). 
 U 3. grupi je bilo 57% ispitanika muškog i 43% ženskog pola, odnosno 24 dečaka i 18 
devojčica, ali razlika nije bila statistički značajna (2=0.857; df=1; p=0,355). 
Više ispitanika ženskog pola je bilo u  2. grupi 55%, a muškog u 3. grupi 57%, ali to nije 
bila statistički značajna razlika (χ2=1,500; df=1 ; p=0,472). Nije bilo polne razlike u 
ispitivanom uzorku dece inficirane sa Blastocistis hominisom. 
 
 
Dijagram 5-3. Polna struktura bolesnika prema ispitivanim grupama 
 



















Grafički je prikazana (Dijagram 5-4) starosna struktura ispitivane dece. 
 
Dijagram 5-4. Starosna struktura ispitivane dece 
 Uzrast ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom se kretao u interval 
od 11 meseci do 17  godina i 7 meseci.  Medijana je iznosila 12.54 godine, a prosečna starost 
11.25 godine. 
 1. grupa – Uzrast ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom,  ali 
nemaju kolitis se kretao u interval od 3 godine i 2 meseca, do 15 godina i 11 mesecci 
i u proseku je iznosio 11,48 ± 5,91 godina. Jedno dete je imalo 11 godina i 4 meseca i 
jedno 15 godina i 6 meseci. Medijana je iznosila 13.42 godine , odnosno 13 godina i 
5 meseci. 
 2. grupa – Uzrast ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i 
nespecifični kolitis se kretao u interval od 11 meseci i 17  godina i 7 meseci i u 
proseku su bili stari 10,19 ± 5,34 godine. Medijana je iznosila 11 godina. 

















 3. grupa – Uzrast ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji 
imaju hroničnu inflamatornu bolest creva, se kretao u interval od 5godina i 1 mesec 
do 17 godina i 5 meseci sa najvećom proisečnom vrednosti od 12,63 ± 3,90 godina. 
Medijana je iznosila 13,46 godine, odnosno 13 godina i 5 meseci. 
Starosna struktura prema grupama i u ukupnom uzorku je predstavljena tabelarno 
(Tabela 5-1), a raspodela vrednosti grafički (Dijagram 5-5).  
 
Tabela 5-1. Starosna struktura ispitanika prema grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Min Max 
1. grupa 4 11,48 5,91 3,17 15,91 
2. grupa 56 10,19 5,34 0,92 17,67 
3. grupa 42 12,63 3,90 5,08 17,42 
Ukupno 102 11,25 4,91 0,92 17,67 
N=broj ispitanika,  =prosečna vrednost, SD=standardna deijacija, 
Min=minimalna vrednost, Max=maksimalna vrednost 
 
Slikovito je prikazana negativna asimetrija (Dijagram 5-5), što ukazuje na nešto veći 
broj ispitanika koji su stariji od prosečne vrednosti. Medijana u drugoj grupi je iznosila 11, a 
u trećoj 13,46 godina.  
U 2. grupi je bio veći interkvartalni raspon 9,75 (5,52 – 15,27) u odnosu na 3. grupu 
6,58 (9,58 – 16,16). U 2. grupi četvrtina dece je bil uzrasta od jedanaest meseci do pet 
godina i šest meseci, a u 3. grupi od pet ghodina do devet godina i šest meseci. Jedna 
četvrtina ispitanika 2. grupe je bila stara od 15 godina i tri meseca do 17 godina i osam 
meseci, a treće od 16 godina i dva meseca do 17 godina i pet meseci. 
 
 


















Dijagram 5-5. Starosna struktura inficiranih Blastocistis hominisom prema ispitivanim 
grupama 
 
5.4 Sezonski karakter 
 
 Prema godišnjem dobu kada je infekcija otkrivena svi bolesnici su bili razvrstani u 4 
grupe: 
 Proleće  25 bolesnika (24.5%) 
 Leto   24 bolesnika (23.5%) 
 Jesen   29 bolesnika (28.4%) 
 Zima   24 bolesnika (23.5%) 
Linearnim dijagramom (Dijagram 5-6) prikazan je izostanak sezonskog karaktera 
blastocistoze. Nema statističke značajne razlike prema ispitivanom godišnjem dobu 
(χ2=0.667; df=3; p=0,881). Svi ispitanici su podeljeni prema ispitivanim grupama i 
godišnjem dobu kada je utvrđena infekcija Blastocistis hominisom.  


















Dijagram 5-6. Podela ispitanika prema godišnjem dobu kada je infekcija Blastocistis 
hominisom dijagnostikovana, u ukupnom uzorku i podeljeno prema ispitivanim 
grupama 
Infekcija Blastocistis hominisom je kod najvećeg broja ispitanika 29/102 (28,4%) 
dijagnostifikovana u jesen, a po 23,5% u leti i zimi (Tabela 5-2). Nema statističke 
značajnosti u kom godišnjem dobu je utvrđena infekcija Blastocistis hominisom u ukupnom 
uzorku i u ispitivanim grupama (2=6,267; df=6; p=0,394), odnosno infekcija Blastocistis 
hominisom nema sezonski karakter. 
Tabela 5-2. Učestalosti pojave infekcije Blastocistis hominisom prema sezoni  
Grupa 
Proleće Leto Jesen Zima Ukupno 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 1 25.0 0 0 1 25.0 2 50.0 4 100.0 
2.grupa 12 21.4 14 25.0 20 35.7 10 17.9 56 100.0 
3.grupa 12 28.6 10 23.8 8 19.0 12 28.6 42 100.0 
Svi 25 24.5 24 23.5 29 28.4 24 23.5 102 100.0 
N – broj ispitanika 





















Svi ispitanici su podeljeni prema mestu stanovanja u dve grupe: 
 selo 
 grad 
.  Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema mestu stanovanja, u ukupnom uzorku 
i podeljeni prema ispitivanim grupama prikazana je tabelarno (Tabela 5-3). 
 
Tabela 5-3. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema mestu stanovanja, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Grupa 
Selo Grad Značajnost‡ 
N % N %  
1.grupa 1 25.0 0 0 ns 
2.grupa 12 21.4 14 25.0 ns 
3.grupa 12 28.6 10 23.8 ns 
Svi 25 24.5 24 23.5   
Značajnost ** ns  
‡ Hi kvadrat test; ns- nema statistički značajne razlike; **p<0,01 
 
U ukupnom uzorku 42 (41.2%) ispitanika je živelo na selu, a 60 (58.8%) u gradu. 
Podela ispitanika prema mestu stanovanja i ispitivanim grupama (Dijagram 5-7), je sledeća: 
 1 grupa –kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom,  ali nemaju 
kolitis, nije bilo ispitanika koji žive u gradu.  
 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i nespecifični 
kolitis, na selu je živelo 22 dece (39.3%), a u gradu 34 dece (60.7%).  
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, na selu je živelo 16 dece (41.2%), a u gradu 60 dece 
(58.8%). 

















Sva 4 ispitanika iz 1. grupe žive na selu. Preko 60% pacijenata iz 2. i 3. grupe živi u 
gradu, ali razlika nije statistički značajna (p>0,05) ni u jednoj grupi. Statistički značajno više 
ispitanika koji žive u selu je bilo u 2. grupi nego u ostale dve  (χ2=12,000; df=2; p=0,002).  
 
 
Dijagram 5-7. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema mestu stanovanja i 
podeljeni prema ispitivanim grupama 
Nije postojala statistički značajna razlika između ispitivanih grupa u odnosu na mesto 
življenja (χ2=5,962; df=2; p=0,051), odnosno infekcija Blastocistis homiisom kod dece 
javlja se u podjednakoj učestalosti u urbanim i u ruralnim sredinama.  
 
5.5.2 Stambena jedinica 
 
Svi ispitanici su podeljeni prema vrsti stambene jedinice u kojoj žive u dve grupe: 
 kuća 
 stan 

















.  U ukupnom uzorku ispitanika je 76 (74.5%) živelo u kući, a njih 26 (25.5%) u 
stanu. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema vrsti stambene jedinice i prema 
ispitivanim grupama (Dijagram 5-8), je sledeća: 
 1. grupa –kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju 
kolitis, nije bilo ispitanika koji žive u stanu. Sva 4 ispitanika iz ove grupe žive u kući. 
 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i 
nespecifični kolitis, u kući je živelo 38 dece (67.9%), a u stanu 18 dece (32.1%).  
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, u kući je živelo 34 dece (81%), a u stanu 8  dece 
(19%). 
Kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom,  ali nemaju kolitis, 
nije bilo ispitanika koji žive u stanu (Dijagram 5-8). Sva 4 ispitanika iz ove grupe žive u 
kući. U kući je živelo 38 dece (67,9%), a u stanu statistički značajni manje (2=7,143; df=1; 
p=0,008) 18 dece (32,1%) ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i 
nespecifični kolitis.  
 
 
Dijagram 5-8. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema vrsti stambene jedinice 
i podeljeni prema ispitivanim grupama 

















Kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju hroničnu 
inflamatornu bolest creva u kući je živelo 34 dece (81%), a u stanu 8  dece (19%), što je bilo 
statistički značajno manje (2=16,095; df=1; p=0,000).  
Značajno više inficiranih Blastocistis hominisom živelo u kući nego u 
stanu(2=24,510; df=1; p=0,000). Rezultati Hi-kvadrat testa nezavisnosti su pokazali da 
razlika između grupa nije postojala (2=3,591; df=2; p=0,166).Značajno više inficiranih 
Blastocistis hominisom živelo u kući, nego u stanu (2=24,510; df=1; p=0,000). 
 
5.5.3 Posedovanje životinja 
 
Svi učesnici u studiji su ispitivani da li poseduju domaće životinje i kućne ljubimce.  
Na osnovu toga su podeljeni u sledeće dve grupe: 
 poseduju životinje (DA) 
 nemaju životinje (NE) 
.  U ukupnom uzorku ispitanika je 61 (59.80%) je imalo životinje, a njih 41 (40.20%) ih 
nije imalo. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema posedovanju životinja, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama (Dijagram 5-9) na je sledeća:  
 1. grupa –kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom,  ali nemaju 
kolitis, nije bilo ispitanika koji nemaju životinje. Sva 4 ispitanika iz ove grupe imaju 
životinje. 
 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i 
nespecifični kolitis, životinje je imalo 34 dece (60.7%), a nije imalo životinje 22 dece 
(39.3%).  
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, životinje je imalo 23 dece (54.8%), a nije imalo 
životinje 19 dece (45.2%). 
U 1. grupi svi ispitanici su posedovali domaće životinje i/ili kućne ljubimce. Više 
ispitanika je imalo domaće životinje i/ili kućne ljubimce  u 2. i 3. grupi u odnosu na one koji 
nemaju životinje, ali razlika nije bila statistički značajna (χ2=2.571; df=1 ; p=0.109) i 
(χ2=0.381; df=1; p=0.537) respektivno.  U ukupnom uzorku značajno više inficiran 

















Blastocistis hominisom posedovalo je domaće životinje i/ili kućne ljubimce (χ2=3,922; df=1; 
p=0,048). Značajno više inficiranih Blastocistis hominisom posedovalo domaće životinje i/ili 
kućne ljubimce (2=3,922; df=1; p=0,048). 
 
 
Dijagram 5-9. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema posedovanju životinja, 
u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
5.5.4 Snabdevanje vodom 
 
Svi učesnici u studiji su ispitivani kako se snabdevaju vodom, odnosno da li koriste 
vodu iz vodovoda ili imaju alternativne načine snabdevanja vodom za domaćinstvo (bunar, 
cisterna i sl.).  Na osnovu toga su podeljeni u sledeće dve grupe: 
 imaju vodovod (DA) 
 nemaju vodovod (NE) 
.  U ukupnom uzorku ispitanika 61 (59.80%) je imalo vodovod, a njih 41 (40.20%) 
nije imalo vodovod. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema načinu snabdevanja 
vodom i podeljeni prema ispitivanim grupama (Dijagram 5-10), je sledeća: 
 1. grupa –kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju 
kolitis, vodom iz vodovoda se snabdeva 3 (75%) ispitanika, a takvu mogućnost ne 
poseduje 1 dete (25%).  

















 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i nespecifični 
kolitis, vodom iz vodovoda se snabdeva 53 (94.6%) ispitanika, a takvu mogućnost ne 
poseduje njih 3 (5.4%). 
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, vodom iz vodovoda se snabdeva ispitanika 39 
(92.9%), a takvu mogućnost ne poseduje njih 3 (7.1%). 
U 1. grupi nije bilo statistički začajne razlike prema načinu vodosnabdevanja 
ispitanika (χ2=1.000a; df=1 ; p=0.317). U 2. i 3. grupi statistički značajno više ispitanika se 
snabdevalo vodom iz vodovoda (χ2=44.643b; df=1 ; p=0.000) i (χ2=44.643b; df=1; 
p=0.000) respektivno, a razlika između grupa nije postojala (χ2=2,262; df=2; p=0.323) 




Dijagram 5-10. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema načinu snabdevanja 
vodom, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
 



















Svi učesnici u studiji su ispitivani da li poseduju kanalizaciju ili imaju alternativne 
načine za rešavanje otpadnih materija u domaćinstvu (septička jama i sl.).  Na osnovu toga 
su podeljeni u sledeće dve grupe: 
 imaju kanalizaciju (DA), 
 nemaju kanalizaciju (NE) 
.U ukupnom uzorku ispitanika je  63 (61.7%) je imalo kanalizaciju, a njih 39 (38.3%) 
nema kanalizaciju. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema posedovanju 
kanalizacije prema ispitivanim grupama (Dijagram 5-11), glasi: 
 1. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju 
kolitis, svi nemaju kanalizaciju.  
 2. grupa –  ispitanici koji imaju infekciju sa Bh i nespecifični kolitis, imaju kanalizaciju  
34 (60.7%) ispitanika, a takvu mogućnost ne poseduje njih  22 (39.3%). 
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, imaju kanalizaciju 29 (69%) ispitanika, a takvu 
mogućnost ne poseduje njih 13 (31%). 
U 1. grupi svi ispitanici nisu imali mogućnost rešavanja otpadnih materija 
kanalizacionom mrežom. U 2. i 3. grupi više ispitanika nije koristilo alternativne načine 
rešavanja otpadnih materija, odnosno imalo je kanalizaciju, ali razlika nije bila statistički 
značajna u 2. grupi (χ2=2.571; df=1 ; p=0.109), dok u 3. grupi jeste  i (χ2=6.095; df=1; 
p=0.014). Između grupa nije postojala statsitički značajna razlika (χ2=0,726; df=1; p=0,523).  
U ukupnom uzorku kanalizaciju je imalo statistički značajno više ispitanika (χ2=5,647; 
df=1; p=0,017).  
Ne postojanje sistemskog načina za  rešavanja otpadnih materija kanalizacijom nije 
prediktivni faktor za razvoj infekcije Blastocistis hominisom, kod dece koja nemaju kolitis 
ili imaju nespecifičan kolitis.  
Kod dece koja imaju HIBC nepostojanje kanalizacije u uslovima stanovanja je značajan 
rizik za razvoj blastocistoze. 
 


















Dijagram 5-11. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema posedovanju 
kanalizacije, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
 
5.5.6 Higijenski uslovi 
 
Svi ispitanici su podeljeni u sledeće dve grupe u odnosu na higijenske uslove u 
kojima žive na zadovoljavajuće i na nezadovoljavajuće higijenske uslove.U ukupnom uzorku 
ispitanika je  95 (%) je imalo zadovoljavajuće higijenske uslove, a njih 7 (%) nema.  
Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema higijenskim uslovima u kojima žive, 
u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama je sledeća (Dijagram 5-12):  
 1. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju 
kolitis, imaju zadovoljavajuće higijenske uslove 3 (75%) ispitanika, a samo 1 (25%) 
ispitanik nema.  
 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i nespecifični 
kolitis, imaju zadovoljavajuće higijenske uslove 53 (94.3%) ispitanika, a njih 3 (5.4%) 
nemaju. 

















 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest creva, imaju zadovoljavajuće higijenske uslove 39 (92.9%) 
ispitanika, a njih 3 (7.1%) nemaju. 
U 1. grupi higijenski uslovi u kojima žive ispitanici nije bila statistički značajno 
različita (χ2=1.000; df=1 ; p=0.317).  
U 2. i 3. grupi je statistički značajno više ispitanika je živelo u higijenski 
zadovoljavaućim uslovima (χ2=44.643; df=1 ; p=0.000) i (χ2=30.857; df=1; p=0.000) 
respektivno, a razlika između grupa nije postojala (χ2=2,262; df=2; p=0,323).  
Ukoliko  ne postoje odgovarajući higijenski uslovi, to nije prediktivni faktor za 
razvoj infekcije Blastocistis hominisom. 
 
 
Dijagram 5-12. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema higijenskim uslovima 






















5.5.7 Pohađanje kolektiva 
 
Svi ispitanici su podeljeni u sledeće dve grupe u odnosu na pohađanje kolektiva, 
odnosno zavisno od uzrasta škole ili vrtića, na: 
 pohađaju kolektiv (DA) 
 ne pohađaju kolektiv (NE) 
U ukupnom uzorku ispitanika je  95 (93.2 %) je išlo u školu ili vrtić, a njih 7 (6.8 %) 
nije išlo u kolektiv. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema pohađanju kolektiva 
(Dijagram 5-13), u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama je sledeća: 
 1. grupa –kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju 
kolitis, svi ispitanici su pohađali školu ili vrtić. 
 2. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i nespecifični 
kolitis, 47 (83.9%) je išlo u školu ili vrtić, a njih 9 (16.1%) nije išlo u kolektiv. 
 3. grupa – kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju 
hroničnu inflamatornu bolest,creva 39 (92.9%) je išlo u školu ili vrtić, a njih 3 (7.1%) 
nije išlo u kolektiv. 
 
 
Dijagram 5-13. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema pohađanju kolektiva, 
u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 


















U 1. grupi svi ispitanici su pohađali školu ili vrtić. U 2. i 3. grupi je statistički 
značajno više ispitanika pohađalo kolektiv, odnosno išlo u školu ili vrtić (χ2=25.786; df=1 ; 
p=0.000) i (χ2=30.857; df=1; p=0.000) respektivno, a razlika između grupa nije postojala 
(χ2=2,901; df=2; p=0,234). 
S obzirom da je pohađanje osnovne škole zakonski obavezno, kao i pohađanje vrtića 
radi pripreme za upis u osnovnu školu, godinu dana pre upisa, ove uzarste smo izuzeli iz 
dalje obrade (Tabela 5-4). Mlađe dece od šest godina je bilo 18 u ukupnom uzorku i 15 je 
pripadalo 2. grupi. Više dece 11/18 nije pohađalo vrtić, ali razlika nije bila statistički 
značajna  (χ2=0,889; df=1; p=0,346). Kod dece mlađe od šest godina nije postojala 
statistički značajna razlika u pohađanju vrtića između ispitivanih grupa (χ2=1,113; df=2; 
p=0,573).  




Tabela 5-4. Podela dece mlađe od 6 godina sa infekcijom Blastocistis hominisom, prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Pohađanje vrtića DA NE 
Grupa N % N % 
1.grupa 1 100 0 0 
2.grupa 6 40 9 60 
3.grupa 0 0 2 100 
Svi 7 38.9 11 61.1 





















5.5.8 Značaj socioekonomskih parametara 
 
Na grafičkom prikazu (Dijagram 5-14) uočava se da najveći broj ispitanika živi u 
kući i poseduje životinje, odnosno zavisnost  inficiranih od dva socioekonomska faktora 
(stanovanje u kuci i posedovanje zivotinja), a manje od prisustva kanalizacije. 
 
 
Dijagram 5-14. Zbirni prikaz socioekonomskih parametara 
 
5.5.9 Uticaj pola, uzrasta i socioepidemioloških faktora na razvoj 
HIBC 
 
Uticaj pola, uzrasta i epidemioloških faktora kod dece sa kolitisom na pojavu 
hronične inflamatorne bolesti creva, određivan je logističkom regresivnom analizom i 
predstavljen je tabelarno (Tabela 5-5). Logistički koeficijent veći od 1 je bio za uzrast, stan i 
životinje, pa su ove varijable ušle u novu logističku regresiju čiji su rezultati predstavljeni u 
atbeli (Tabela 5-6).  

















Tabela 5-5. Uticaj demografskih i epidemioloških faktora na pojavu hronične 
inflamatorne bolesti creva kod dece sa kolitisom 
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
Pol -0,337 0,023 0,449 0,714 0,298 1,709 
Uzrast 0,100 1,609 0,071 1,106 0,992 1,233 
Urbanost 0,040 1,131 0,942 1,041 0,347 3,121 
Stambena jedinica -1,366 0,675 0,047 0,255 0,066 0,980 
Zivotinje -0,883 3,814 0,177 0,413 0,115 1,491 
Vodovod -0,786 0,004 0,426 0,456 0,066 3,153 
Kanalizacija 0,422 3,544 0,494 1,525 0,456 5,099 
Kolektiv 0,319 0,080 0,728 1,376 0,228 8,304 
P- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 
95% IP- 95% interval poverenja; DG- donja granica; 
GG- gornja granica; vrednosti za koje je logistički koeficijent Wald > 1 su boldovane 
 
 
Tabela 5-6 Uticaj uzrasta, vrste stambene jedinice i posedovanja životinja na pojavu 
hronične inflamatorne bolesti creva kod dece sa kolitisom   
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
Uzrast 0,112 5,453 0,020 1,119 1,018 1,229 
Stambena jedinica -1,390 4,529 0,033 0,249 0,069 0,896 
Životinje -1,114 3,732 0,053 0,328 0,106 1,016 
P- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 
95% IP- 95% interval poverenja; DG- donja granica; GG- gornja granica 
 
Stariji uzrast deteta (p=0,020) i život u kući (p = 0,033) su prediktivni faktori za 
pojavu hronične  inflamatorne bolesti creva kod dece sa kolitisom. Pacijenti sa hroničnom 
inflamatornom bolesti creva su bili statistički značajno stariji od pacijenata sa kolitisom bez 
HIBC (t = -2,605; p = 0,011). Tabela prikazuje učestaost simptoma i znakova bolesti kod 
hronične inflamatorne bolesti creva u odnosu na decu sa kolitisom (Tabela 5-7). 


















Tabela 5-7. Učestaost simptoma i znakova bolesti kod hronične inflamatorne bolesti 
creva u odnosu na decu sa kolitisom 
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
Bol -1,538 4,515 0,034 0,215 0,052 0,888 
Proliv 0,931 0,779 0,377 2,537 0,321 20,045 
Krv u stolici 1,309 4,033 0,045 3,703 1,032 13,285 
Sluz u stolici -0,129 0,037 0,848 0,879 0,236 3,273 
Mučina 1,238 1,245 0,265 3,450 0,392 30,387 
Povraćanje -1,990 4,607 0,032 0,137 0,022 0,841 
Nadimanje -1,415 1,164 0,281 0,243 0,019 3,174 
Gubitak u TM 3,167 12,259 0,000 23,739 4,032 139,777 
Kožne promene -4,922 8,190 0,004 0,007 0,000 0,212 
Povišena temperatura 1,993 7,001 0,008 7,339 1,676 32,127 
Smanjen apetit 0,889 1,239 0,266 2,432 0,509 11,631 
Malaksalost 1,025 0,426 0,514 2,787 0,128 60,566 
Broj Bh u stolici 1,024 4,430 0,035 2,784 1,073 7,221 
P- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 
95% IP- 95% interval poverenja; DG- donja granica; 
GG- gornja granica; vrednosti za koje je logistički koeficijent Wald > 1 su boldovane 
 
Od 13 varijabli kliničke slike, 10 je imalo logistički koeficijent veći od 1 i u novoj 
analizi je nadimanje imalo manju vrednost.  
Utvrđeno je 9 varijabli sa zadovoljavajućim logističkim koeficijentom (Tabela 5-8). 
Uočava se statistički značajan uticaj bola u trbuhu, krvi u stolici, povraćanja, gubitka u TM, 






















Tabela 5-8. Faktori kliničke slike kod hronične inflamatorne bolesti creva u odnosu na 
decu sa kolitisom  
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald p OR DG GG 
Bol -1,656 5,471 0,019 0,191 0,048 0,765 
Krv u stolici 1,363 5,810 0,016 3,907 1,290 11,831 
Mučnina 1,317 1,778 0,182 3,731 0,539 25,843 
Povraćanje -1,997 5,155 0,023 0,136 0,024 0,761 
Gubitak u TM 2,809 13,124 0,000 16,594 3,630 75,850 
Kožne promee -4,296 7,384 0,007 0,014 0,001 0,302 
Povišena temperatura 1,876 6,870 0,009 6,528 1,605 26,552 
Gubitak apetita 0,931 1,500 0,221 2,537 0,572 11,260 
Broj Bh u stolici 0,970 4,487 0,034 2,638 1,075 6,472 
P- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 95% IP- 95% interval 

























5.6 Antropometrijski parametri 
 
 U tabeli (Tabela 5-9) dati su telesni parametri za sve grupe ispitanika i za ukupni 
uzorak. 
 
Tabela 5-9. Statistički podaci o telesnim parametrima za sve ispitanike, za ukupni 
uzorak i podeljeno prema gupama ispitivanja. 




95% nivo pouzdanosti 









1. grupa 4 47,36 22,27 11,14 11,93 82,80 14,95 64,00 
2. grupa 56 37,70 19,44 2,60 32,50 42,91 7,58 74,60 
3. grupa 42 46,22 19,06 2,94 40,28 52,16 17,50 95,00 




1. grupa 4 148,38 36,65 18,33 90,06 206,69 97,50 178,00 
2. grupa 56 139,79 32,13 4,29 131,19 148,40 71,00 190,00 
3. grupa 42 153,22 20,94 3,23 146,69 159,74 108,00 192,00 
Svi 102 145,66 28,69 2,84 140,02 151,29 71,00 192,00 
ITM 
(kg/m2) 
1. grupa 4 19,98 3,62 1,81 14,22 25,7304 15,57 23,93 
2. grupa 56 17,62 2,94 0,39 16,84 18,4101 12,90 25,44 
3. grupa 42 18,89 4,77 0,75 17,40 20,3760 12,19 36,68 
Svi 102 18,24 3,85 0,38 17,48 18,9934 12,19 36,68 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost 
 
5.6.1 Telesna masa 
 
Tabela prikazuje podatke o telesnoj masi ispitanika podeljenih prema grupama i u 
ukupnom uzorku. Masa tela se kretala u intervalu od 7,58 kg do 95 kilograma i u proseku je 

















iznosila 41,59 kg (Tabela 5-10). Najveću prosečnu masu tela su imali ispitanici 1. grupe 
47,36 ±  22.27 kg, a najnižu 2. grupe 37,70 ± 19,44 kg.  
Rezultati skjunisa ukazuju na značajnu pozitivnu asimetriju u 3. grupi, što znači da je 
više ispitanika čija je masa tela manja od prosečne vrednosti. Prema vrednostima standardne 
devijacije u 2. i 3. grupi je bila slična varijabilnost.  
 
Tabela 5-10. Telesna masa ispitanika izražena u kilogramima, podeljena prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SE SD Sk SESk Ku SEKu Min Max 
1. grupa 4 47.36 11.14 22.27 -1.67 1.01 2.79 2.62 14.95 64.00 
2. grupa 56 37.70 2.6 19.44 0.17 0.32 -1.18 0.63 7.58 74.60 
3. grupa 42 46.22 2.94 19.06 0.66 0.37 0.27 0.72 17.50 95.00 
Ukupno 102 41.59 1.95 19.66 0.28 0.27 .0.46 0.47 7.58 95.00 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SE – Standardna greška; SD – standardna devijacija; 
Sk - skjunis; SE Sk- standardna greška skjunisa; 
Ku- kurtosis; SEKu- standardna greška kurtosisa; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost 
 
Raspodela izmerene vrednosti telesne mase ispitanika prema ispitivanim grupama 
prikazana je na dijagramu (Dijagram 5-15). 
Tabelarno je prikazana frekvencija raspodele ispitanika pream stepenu uhranjenosti, a 
odredjena prema percentilima za pol i uzrast  
Tabela 5-11). Svi ispitanici koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali 
nemaju kolitis, bili su normalne uhranjenosti. Kod ispitanika koji imaju infekciju 
Blastocistisom hominisom i nespecifični kolitis 2 ispitanika su bila pothranjeni, a jedan je 
bio prekomerno uhranjen, odnosno veoma težak. Kod ispitanika koji imaju infekciju 
Blastocistisom hominisom i koji imaju hroničnu inflamatornu bolest creva tri ispitanika su 
bila prekomerno uhranjena, odnosno veoma teška. Preko 94% pacijenata su imali vrednost 
telesne mase u opsegu normalne uhranjenosti, odnosno između 3. i 97. percentila.   
Grupe se nisu značajno razlikovale u masi tela prema uzrastu i polu (χ2=3,586; df = 
4; p = 0,465). 



















Dijagram 5-15. Raspodela izmerene vrednosti telesne mase ispitanika prema 
ispitivanim grupama 
 
Tabela 5-11. Frekvencija telesne mase prema uzrastu i polu 
Grupa 
Pothranjeni Normalne TM Veoma teški 
N % N % N % 
1.grupa 0 0 4 100 0 0 
2.grupa 2 3.6 53 94.6 1 1.8 
3.grupa 0 0 39 92.9 3 7.1 
Svi 2 2.0 96 94.1 4 3.9 
N – broj ispitanika 
 
 

















5.6.2 Telesna visina 
 
U vidu tabele su prikazani podaci o telesnoj visini ispitanika podeljenih prema 
grupama i u ukupnom uzorku (Tabela 5-12). Visina tela je u proseku iznosila 145,66 ± 
28.69 cm i kretala se u intervalu od 71 do 192 cm. Veća varijabilnost je bila u 2. grupi nego 
u 3. grupi. Ispitanici 3. grupe (153,22 ± 28,69 cm) su bili prosečno višlji od ispitanika 2. 
grupe (139,79 ± 32,13 cm). Vrednosti skjunisa ukazuju da je raspodela negativno 
asimetrična što ukazuje na veći broj ispitanika sa višim vrednostima visine tela od proseka, a 
vrednosti kurtozisa ukazuju na da vrednosti visine tela nisu nagomilane oko centralne 
vrednosti (Dijagram 5-16).   
 
Tabela 5-12. Telesna visina ispitanika izražena u centrimetrima, podeljena prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SE SD Sk SESk Ku SEKu Min Max 
1. grupa 4 148.38 18.33 36.65 -1.25 1.01 0.88 2.62 97.50 178.00 
2. grupa 56 139.79 4.29 32.13 -0.51 0.32 -0.89 0.63 71.00 190.00 
3. grupa 42 153.22 3.23 20.94 -0.36 0.37 -0.50 0.72 108.00 192.00 
Ukupno 102 145.66 2.84 28.69 -0.72 0.24 -0.29 0.47 71.00 192.00 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SE – Standardna greška; SD – standardna devijacija; 
Sk - skjunis; SE Sk- standardna greška skjunisa;  
Ku- kurtosis; SEKu- standardna greška kurtosisa;  
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost 
 
Raspodela ispitanika prema ispitivanim grpama i u ukupnom uzorku, a na osnovu 
vrednosti telesne visine izražene u percentiima za pol i uzrast, prikazana je u vidu tabele 
(Error! Not a valid bookmark self-reference.). Jedno dete je imalo veoma nizak rast za uzrast 
i pol, pripadalo je 3. grupi. Veoma visok rast za uzrast je imalo 13 ispitanika,  najviše ih je 
bilo u 2. grupi. Medijana visine tela slična je u ispitivanim grupama. Negativna asimetrija u 
2. grupi ukazuje na veći broj ispitanika sa višim vrednostima visine tela od proseka 
(Dijagram 5-16). 


















Tabela 5-13. Frekvencija telesne visine prema uzrastu i polu 
Grupa 
Veoma nizak Normalne TV Veoma visok 
N % N % N % 
1.grupa 0 0 3 75 1 25 
2.grupa 0 0 47 83.9 9 16.1 
3.grupa 1 2.4 38 90.5 3 7.1 
Svi 1 0.98 88 86.3 13 127 





























5.6.3 Indeks telesne mase 
 
 
Tabela prikazuje podatke o indeksu telesne mase ispitanika podeljenih prema 
grupama i u ukupnom uzorku (Tabela 5-14).  
Veće prosečne vrednosti ITM su imali ispitanici 3. grupe (18,89 ± 4,77 kg/m2) od 
ispitanika 2. grupe (17,62 ± 2,94 kg/m2). Veoma značajna pozitivna asimetrija ukazuje na 
veći broj ispitanika čija je vrednost ITM bila niža od proseka, a vrednosti su se nagomilavale 
oko centralne vrednosti kod  ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji 
imaju hroničnu inflamatornu bolest creva (Dijagram 5-17). 
 
Tabela 5-14. Indeks telesne mase ispitanika izražen u kg/m2, podeljena prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SE SD Sk SESk Ku SEKu Min Max 
1. grupa 4 19.98 1.81 3,62 -0,30 1,01 -1,19 2,62 15,57 23,93 
2. grupa 56 17.62 0.39 2,94 0,68 0,32 -0,08 0,63 12,90 25,44 
3. grupa 42 18.89 0.74 4,77 1,72 0,37 4,28 0,72 12,19 36,68 
Ukupno 102 18.24 0.38 3,85 1,66 0,24 5,07 0,47 12,19 36,68 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SE – Standardna greška; SD – standardna devijacija; 
Sk - skjunis; SE Sk- standardna greška skjunisa;  
Ku- kurtosis; SEKu- standardna greška kurtosisa; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost 


















Dijagram 5-17. Raspodela izmerene vrednosti indeksa telesne mase ispitanika prema 
ispitivanim grupama 
Svi ispitanici koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju kolitis, su 
bili normalno uhranjeni. Kod ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i 
nespecifični kolitis 8 ispitanika je bilo teško pothranjenih, a jedan je bio gojazan. Kod 
ispitanika koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju hroničnu inflamatornu 
bolest creva šest ispitanika je bilo teško pothranjenih, a tri su bila gojazna. U ukupno uzorku 
ispitanika 13.7/% je bilo pothranjeno, 3.9% je bilo gojazno, a većina od 82.4% normalno 
uhranjeno (Tabela 5-15). 
Tabela 5-15. Frekvencija indeksa telesne mase prema uzrastu i polu 
Grupa 
Teško pothranjeni Normalne uhranjenosti Gojazni 
N % N % N % 
1.grupa 0 0 4 100 0 0 
2.grupa 8 14.3 47 43.9 1 1.8 
3.grupa 6 14.3 33 78.6 3 7.1 
Svi 14 13.7 84 82.4 4 3.9 
N – broj ispitanika 
 

















5.7 Klinička slika 
 
5.7.1 Klinička dijagnoza 
 
Tabela 5-16. Podela inficiranih sa Bh na osnovu kliničke dijagnoze prilikom prijema u 
bolnicu, prema ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa 
DA GEC CU MC Ukupno 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 4 100.00 0 0 0 0 4 100.0 
2.grupa 7 12.5 49 87.5 0 0 0 0 56 100.0 
3.grupa 1 2.4 29 69.0 7 16.7 5 11.0 42 100.0 
Svi 8 7.84 82 80.4 7 6.86 5 4.9 102 100.0 
N – broj ispitanika; DA – Dolor abdominalis; GEC – Gastroenterocolitis; 
CU – Colitis ulcerosa, MC – Morbus Crohn 
 
Svi ispitanici su prilikom započinjanja hospitalizacije imali prijemne dijagnoze, 
zasnovane na podacima iz anamneze i fizičkog pregleda, a na osnovu koje su bolesnici 
svrstani u sledeće grupe (Tabela 5-16): 
 Bol u trbuhu (Dolor abdominalis, DA) 
 Gastroenterokolitis (Gastroenterocolitis, GEC) 
 Kronova bolest (Morbus Crohn, MC) 
 Ulcerozni kolitis (Colitis ulcerosa, CU) 
Najveći broj bolesnika je bio hospitalizovan pod kliničkom dijagnozom 
gastroenteritisa 80.4% (82/102), a svega 6.9% (7/102) zbog izolovane pojave bola u trbuhu 
(Dijagram 5-18).  
Kod 12 bolesnika je prethodno bila postaljena dijagnoza HIBC, kod 7 CU i kod 5 
MC. Novootkriveni slučajevi HIBC su bili kod 30 bolesnika, kod 13 sa CU i kod 17 sa MC. 
Izolovana pojava bola u trbuhu je bio redak razlog za hospitalizaciju kod dece sa 
blastocistozom. Ispitanici najčešće bili primljeni u bolnicu pod djagnozom 
gastroenterokolitisa, što je nivoa statističke značajnosti (χ2=37,686; df=1; p=0.000). 



















Dijagram 5-18. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema kliničkoj dijagnozi 
prilikom prijema u bolnicu na ispitivanje, u ukupnom uzorku i podeljeni prema 
ispitivanim grupama 
 
5.7.2 Bol u trbuhu 
 
Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o prisustvu bola u trbuhu, anamnestički na dan 
prijema u toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u toku hositalizacije. Na osnovu 
odsustva, odnosno prisustva bola su podeljeni u dve grupe, a podaci su prikazani grafički 
(Dijagram 5-19) i tabelarno (Tabela 5-17). Statistički značajno više ispitanika je imalo bol 
(χ2=30,745; df=1; p=0,000). U 2. grupi i u 3. grupi isti broj pacijenata 11, nije osećao broj, 
ali je statistički značajno više onih koji bol osećaju (χ2=20,643; df=1; p=0,000) i (χ2=9,524; 
df=1; p=0,002) respektivno. 
 
 

















Tabela 5-17. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu bola u trbuhu, 
u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Bol u trbuhu NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 1 25 3 75 0,317 
2.grupa 11 19,6 45 80,4 0,000 
3.grupa 11 26,2 31 73,8 0,002 
Svi 23 22,5 79 77,5 0,000 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; N – broj ispitanika 
 
 
Dijagram 5-19. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu bola u 
trbuhu, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
 



















Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o prisustvu proliva, anamnestički na dan 
prijema u toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u toku hositalizacije. Na osnovu 
odsustva (NE), odnosno prisustva proliva (DA) su podeljeni u dve grupe, a podaci su 
prikazai grafički (Dijagram 5-20) i tabelarno (Tabela 5-18).  
Proliv nije imalo svega 12 ispitanika, od ukupno 102, što iznosi 11,8%. Statistički 
značajno više dece je imalo proliv (p<0,001), ali razlika između grupa nije bila statistički 
značajna (χ2=2,398; df=2; p=0,301). Od 102 dece proliv je imalo 90 (88,2%). Svi ispitanici 
koji imaju infekciju Blastocistisom hominisom, ali nemaju kolitis su imali proliv. U 2. i 3 
grupi je bilo statistički značajno više dece sa prolivom  (χ2=25.786a; df=1 ; p=0.000) i 
(χ2=30.857; df=1; p=0.000) respektivno. Ispitanici koji imaju infekciju Blastocistisom 
hominisom i nespecifični kolitis su u većem procentu (92,9%) imali proliv od onih koji 
imaju infekciju Blastocistisom hominisom i koji imaju hroničnu inflamatornu bolest creva 
(83,9%), ali razlika nije bila statistički značajna (χ2=0,744; df=1; p=0,388). Prisustvo proliva 
jedan je  od klinički značajnih znakova infekcije Blastocistis hominisom. 
 
Dijagram 5-20. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu proliva, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 

















Tabela 5-18. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu proliva, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Proliv NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 0 0,0 4 100 - 
2.grupa 9 16,1 47 83,9 0,000 
3.grupa 3 7,1 39 92,9 0,000 
Svi 12 11,8 90 88,2 0,000 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; 
N – broj ispitanika 
 
5.7.4 Patološke primese u stolici 
 
Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o prisustvu vidljive krvi i/ili sluzi, 
anamnestički na dan prijema u toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u toku 
hositalizacije. Na osnovu odsustva (NE), odnosno prisustva ovih patolokih primesa (DA), 
ispitanici su podeljeni u grupe, a podaci su prikazai grafički (Dijagram 5-21). 
Patološke primese u stolici je imalo 42 % ispitanika, od toga gotovo identičan broj 
krv u stolici 43/102 (42%), odnosno sluz u stolici 41/102 (40%). Statistički značajno više 
dece je imalo proliv. 
U 1. grupi ispitivane dece samo jedno dete je imao i krv i sluz na stolici.. U 2.  grupi 
je bilo više dece sa sluzi u stolici, a u 3. grupi sa krvi stolici.  
Prisustvo patoloških primesa u stolici nije jedan od sigurnih klinički značajnih 
znakova infekcije Blastocistis hominisom. 


















Dijagram 5-21. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu patoloških 
primesa u stolici, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
  
5.7.4.1 Krv u stolici/rektalna hemoragija 
 
Tabelarno je prikazana podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu 
krvi u stolici, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama (Tabela 5 19). 
 
Tabela 5-19. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu krvi u stolici, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Krv u stolici NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 3 75 1 25 0,317 
2.grupa 40 71,4 16 28,6 0,001 
3.grupa 16 38,1 26 61,9 0,123 
Svi 59 57,8 43 42,2 0,113 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; 
N – broj ispitanika 
 

















U 1. grupi samo je jedno dete imalo rektoragiju. U 2. grupi više dece nije imalo krv u 
stolici, odnosno 71.4%, što je statistički značajna razlika (χ2=10,286; df=1; p=0,001). U 3. 
grupi, kod ispitanika sa blastocistozom i HIBC, više ispitanika je imlao rektoragiju, 61.9%, 
ali ta razlika nije bila statistički značajna (χ2=2,286; df=1; p=0,123). Najveći broj dece sa 
infekcijom Bh i HIBC ima prisutnu krv u stolici, dok kod dece bez kolitisa i sa nespecifinik 
kolitisom hematohezija je ređa pojava. 
 
 
5.7.4.2 Sluz u stolici 
 
Tabela prikazuje podelu inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu sluzi u 
stolici, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama (Tabela 5-20). U 
ukupnom uzorku statističkiu značajno više ispitanika nije imalo sluz u stolici (χ2=3,922; 
df=1; p=0,048), ali razlika između grupa nije bila statistički značajna (χ2=0,527; df=2; 
p=0,0,768). U 1. grupi samo je jedno dete imalo sluz u stolici. U 2. grupi i 3. grupi više dece 
nije imalo sluz u stolici, 60.7% odnosno 57.1%. Najveći broj dece sa blastocistozom nema 
sluz u stolici, ali razlika nije statistički značajna (p=0.113). 
 
Tabela 5-20. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu sluzi u stolici, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Sluz u stolici NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 3 75 1 25 0,317 
2.grupa 34 60,7 22 39,3 0,109 
3.grupa 24 57,1 18 42,9 0,355 
Svi 61 59,8 41 40,2 0,113 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; 
N – broj ispitanika 

















5.7.5 Mučnina i povraćanje 
 
 
Dijagram 5-22. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu mučnine i 
povraćanja, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o postojanju tegoba u vidu mučnine i 
povraćanja, anamnestički na dan prijema u toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u 
toku hositalizacije, a na osnovu prisustva ovih tegoba, ispitanici su podeljeni u grupe kako je 





























U 1. grupi nijedno dete se nije žalilo na mučninu. U 2. grupi i 3. grupi više dece nije 
imalo mučninu, 89,3% odnosno 92,9%, što je statistički značajna razlika (χ2=34,57; df=1; 
p=0,000), odnosno (χ2=30,857; df=1; p=0,000), respektivno, (Tabela 5-21). 
 
Tabela 5-21. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu mučnine, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
Mučnina NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 4 100 0 0 - 
2.grupa 50 89.28 6 10.71 0,000 
3.grupa 39 92.86 3 7.14 0,000 
Svi 83 81.37 9 8,82 0,000 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; 
N – broj ispitanika 
 
U ukupnom uzorku samo 9 bolesnika je imalo mučninu, odnosno 8.82 %, što je 
statistički značajna razlika (p=0.000). 
Nije postojala statistički značajna razlika između grupa u pogledu mučnine 
(χ2=0,783; df=2; p=0,0676), ali se kod statistički značajno više ispitanika pojavila mučnina u 




U 1. grupi samo jedno dete je povraćalo. U 2. grupi i 3. grupi više dece nije 
povraćalo, 75% odnosno 88.1%, što je statistički značajna razlika (χ2=14.000; df=1; 
p=0,000), odnosno (χ2=24.381; df=1; p=0,000), respektivno (Tabela 5-22). U ukupnom 
uzorku 20 bolesnika je povraćalo, odnosno 19.61 %, što je statistički značajna razlika 
(χ2=37,686; df=1; p=0,000). 
 

















Tabela 5-22. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu povraćanja, u 
ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
Povraćanje NE DA Značajnost‡ 
Grupa N % N % p- vrednost 
1.grupa 3 75 1 25 - 
2.grupa 42 75 14 25 0,000 
3.grupa 37 88.1 5 11.9 0,000 
Svi 82 80.39 20 19.61 0,000 
‡ Hi, kvadrat test i Fišerov tačan pokazatelj verovatnoće; 
N – broj ispitanika 
 
 
Mučninu i povraćanje je imalo 9, odnosno 20 ispitanika. U isto vreme mučninu i 
povraćanje je imalo 4 dece 3 ispitanika 2. grupe i 1 iz 3. grupe. Prisustvo tegoba od strane 
gornjeg gastrointestinalnog trakta, kao što su mučnina i povraćanje nisu jedan od sigurnih 
kliničkih značajnih znakova infekcije Blastocistis hominisom. 
 
 
5.7.6 Druge gastrointestinalne tegobe (nadimanje/meteorizam, 
smanjen apetit, gubitak u telesnoj masi) 
 
Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o postojanju tegoba u vidu 
nadimanja/meteorizma, smanjenog apetita i gubitka u telesnoj masi, anamnestički na dan 
prijema u toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u toku hositalizacije. Na osnovu 
odsustva, odnosno prisustva ovih tegoba, ispitanici su podeljeni u grupe, a podaci su prikazai 
grafički (Dijagram 5-23) i tabelarno (Tabela 5-23). 

















Tabela 5-23. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu 
nadimanja/meteorizma, smanjenog apetita i gubitka u telesnoj masi, u ukupnom 
uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
Grupa 
Nadimanje Gubitak u TM Smanjen apetit 
N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 4 7.1 6 10.7 7 12.5 
3.grupa 2 4.76 16 38.10 6 14.29 
Svi 6 5.88 22 21.57 13 12.74 
N – broj ispitanika 
 
Prosečan gubitak u telesnoj masi je iznosio 1.5 kg za mesec dana, a najeveći gubitak 
je bio 6 kg za 3 meseca kod deteta sa HIBC iz 3. grupe.  
 
 
Dijagram 5-23. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu 
nadimanja/meteorizma, smanjenog apetita i gubitka u telesnoj masi, u ukupnom 
uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 

















Nadimanje je imalo 6/102, odnosno 5.88% ispitanika. Gubitak apetita je imalo 
13/102, odnosno 12.75 % ispitanika. Gubitak u telesnoj masi je imalo 22/102, odnosno 
21.57% ispitanika.  
U 1. grupi ispitivane dece nijedno dete nije imalo navedene gastrointestinalne tegobe. 
U 2. grupi manje dece je imalo nadimanje, 4/56 (7.1%),  gubitak u telesnoj masi, 6/56 
(10.7%) i smanjen apetit 7/56 (12.5%). U 3. grupi manje dece je imalo nadimanje, 2/42 
(4.76%),  gubitak u telesnoj masi, 16/42 (38.1%) i smanjen apetit 6/42 (14.29%).  
Više dece sa infekcijom Bh i HIBC je imalo gubitak u telesnoj masi, nego deca sa 
blastocistozom i nespecifičnim kolitisom.  
U 2. grupi i 3. grupi je bilo statistički značajno (p=0,000) više dece sa nadimanjem, 
(p=0,123), a razlika između grupa nije postojala za nadimanje (χ2=0,506; df=2 ; p=0,776 i 
smanjen apetit (χ2=0,677; df=2 ; p=0,713), ali jeste zagubitak u TM,  (χ2=11,781; df=2 ; 
p=0,002). 
Postojanje gastrointestinalnih tegoba, kao što su nadimanje, oslabljen apetit i gubitak 
u telesnoj masi nisu sigurni klinički značajni znakovi infekcije Blastocistis hominisom. 
 
 
5.7.7 Opšti znaci infekcije (kožne promene, povišena 
temperatura, malaksalost) 
 
Tabela 5-24. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu kožnih 
promena, povišene temperature i/ili malaksalosti, u ukupnom uzorku i podeljeni prema 
ispitivanim grupama 
Grupa 
Kožne promene Povišena temperatura Malaksalost 
N % N % N % 
1.grupa 0 0 1 25 0 0 
2.grupa 5 8.9 12 21.4 7 12.5 
3.grupa 1 2.38 16 38.10 3 7.14 
Svi 6 5.88 29 28.43 10 9.80 
N – broj ispitanika 

















Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o postojanju opštih znakova infekcije, kao što 
su kožne promene, povišena temperaturai/ili malaksalost, anamnestički na dan prijema u 
toku uzimanja anamneze, kao i svakodnevno u toku hositalizacije. Na osnovu odsustva, 
odnosno prisustva ovih tegoba, ispitanici su podeljeni u grupe, a podaci su prikazai grafički 
(Dijagram 5-24) i tabelarno (Tabela 5-24).  
 
 
Dijagram 5-24. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu kožnih 
promena, povišene temperature i/ili malaksalosti, u ukupnom uzorku i podeljeni prema 
ispitivanim grupama 
 
Kožne promene je imalo 6/102, odnosno 5.88% ispitanika. Povišenu temperaturu je 
imalo 29/102, odnosno 28.43% ispitanika. Malaksalost je imalo 10/102, odnosno  9.8% 
ispitanika. Statistički značajno više dece nije imalo ove tegobe, (p=0.000). U 1. grupi 
ispitivane dece samo jedno dete je imalo povišenu temperaturu. U 2. grupi manje dece je 
imalo kožne promene, 5/56 (8.9%),  povišenu temperaturu, 12/56 (21.4%), i malaksalost 
7/56 (12.5%). U 3. grupi manje dece je imalo kožne promene, 1/42 (2.38%),  povišenu 
temperaturu, 16/42 (38.1%) i malaksalost 3/42 (7.14%). U 2. grupi je bilo više dece sa 
kožnim promenama i malaksalošću, nego u 3. grupi, a u 3. grupi je bilo više dece sa 
poviđenom temperaturom, ali statistički značajna razlika između grupa nije postojala za 

















kožne promene (χ2=2,119; df=2; p=0,347), povišenu temperaturu (χ2=3,300; df=2; 
p=0,192) i malaksalost (χ2=0,871; df=2; p=0,647). 
 Prisustvo opštih znakova infekcije, kao što su kožne promene, povišena temperatura 
i malaksalost nisu sigurni klinički značajni znakovi infekcije Blastocistis hominisom. 
 
5.7.8 Druge tegobe 
 
Kod svih ispitanika su dobijeni podaci o postojanju drugih tegoba i znakova 
infekcije, kao što su afte, gubitak čula ukusa, zadah iz usta, bolovi u zglobovima, perianalna 
fistula i  abdominalni abces, anamnestički na dan prijema u toku uzimanja anamneze, kao i 
svakodnevno u toku hositalizacije. Na osnovu odsustva, odnosno prisustva ovih tegoba, 
ispitanici su podeljeni u grupe, a podaci su prikazani grafički tabelarno (Tabela 5-25). 
Druge tegobe su zabeležene kod jednog ili dva ispitanika.Patološke promene u 
ustima u vidu afti je imalo 2 ispitanika, gubitak čula ukusa i zadah iz usta po 1 ispitanik. 
Bolove u zglobovima je imalo 2 bolesnika iz grupe sa HIBC. Abdominalni abces je imalo 2 
ispitanika, a perinalnu fistulu 1 dete sa HIBC. 
 
 
Tabela 5-25. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu drugih tegoba, 













N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 1 25 0 0 
2.grupa 1 1.79 0 0 1 1.79 0 0 0 0 1 1.79 
3.grupa 1 2.38 2 4.76 1 2.38 1 2.38 0 0 0 0 
Svi 2 1.96 2 1.96 2 1.96 1 0.98 1 0.98 1 0.98 
N – broj ispitanika 
 
 

















5.7.9 Klinički skor 
 
Kod obolelih od CU određen je PUCAI score za kliničku aktivnost bolesti koji je 
prosečno iznosio 36.5±15.05, u rasponu od 15 do 65 (Tabela 5-26). 
Kod obolelih od MC određen je PCDAI za kliničku aktivnost bolesti koji je prosečno 
iznosio 44.77±11.9, u rasponu od 25 do 65. 
 
Tabela 5-26. Podela inficiranih Blastocistis hominisom sa hroničnom inflamatornom 
bolesti creva prema vrednosti kliničkog skora aktivnosti 
 N  SD Min Max Mediana Q1 Q3 
CU/Mayo skor 20 36.5 15.05 15 65 35 28.75 46.25 
MC/SES CD 22 44.77 11.9 25 65 46.25 35 55 
Grupa 
Remisija Blaga aktivnost Umerena aktivnost Velika aktivnost Ukupno 
N % N % N % N % N % 
CU 0 0 9 45 10 50 1 5 20 100 
MC 0 0 3 13.64 4 18.18 15 68.18 22 100 
Svi 0 0 12 28.57 14 13.73 16 38.10 42 100 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
Klinički skor aktivnosti HIBC je kod obolelih od CU govorio za blagu aktivnost 9/20 
(45%), umerenu aktivnost  10/20 obolelih (50%), a veliku aktivnost kod 1/20 ispitanika 
(5%), (Dijagram 5-25). Klinički skor aktivnosti HIBC je kod obolelih od MC govorio za 
blagu aktivnost 3/22 (13.64), umerenu aktivnost 4/22 obolelih (18.18%), a veliku aktivnost 
15/22 (68.18%).  
Na osnovu kliničkog skora za aktivnost HIBC većina bolesnika je imala veliku 
aktivnost bolesti 16/42 (38.1%), a manje njih je imalo blagu aktivnost 12/42 (28.57%) i 
umerenu aktivnost 14/42 (33.33%), ali ta razlika nije bila statistički značajna (p>0,05). 
 


















Dijagram 5-25. Podela inficiranih Blastocistis hominisom sa hroničnom inflamatornom 
bolesti creva prema vrednosti kliničkog skora aktivnosti 
 
 
5.8 Laboratorijski nalazi 
 
5.8.1 Nalazi iz krvi 
 
5.8.1.1 C reaktivni protein  
 
Tabelarno su prikazane izuzetno visoke vrednost standardnih devijacija koje ukazuju 
na visoku heterogenost koncentracija CRP (Tabela 5-27). Koncentracije C reaktivnog 
proteina (CRP) su se kretale u intervalu od 0 do 192 mg/L, a referentna vrednost je do 5 
mg/L. Prosečna vrednost CRP je bila 17.40±36.21 mg/L. U ispitivanom uzorku medijana je 
iznosila 0.21mg/L, a interkvartalni raspon 0 – 12.04mg/L.  
 

















Tabela 5-27. Koncentracije C reaktivnog proteina, prema ispitivanim grupama i u 
ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Pozitivan Negativan 
N % N % 
1. 
grupa 
4 6,38 11,75 0.660 0,20 24,00 0.44 18.2 1 25 3 75 
2. 
grupa 
56 5,20 16,98 0.00 0,00 89,00 0.00 0.815 7 12 49 88 
3. 
grupa 
42 34,71 48,08 10.68 0,00 192,00 0.023 48 26 62 16 38 
Ukupno 102 17,40 36,21 0.21 0,00 192,00 0 12.04 34 33 68 67 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
U ispitivanom uzorku 3 ispitanika je imalo ekstremno visoke vrednosti CRP, 
odnosno iznad 100 mg/L, i oni svi imaju HIBC. Većina bolesnika je imala negativan CRP, a 
1/3 ispitanika (33%) imala je pozitivan CRP (Dijagram 5-26). 
 
 
Dijagram 5-26. Koncentracije CRP prema ispitivanim grupama  

















U 1. grupi koncentracije CRP su se kretale u intervalu od 0.2 do 24 mg/L. Prosečna 
vrednost CRP je bila 6.38±11.75 mg/L. U ispitivanoj grupi dece sa infekcijom Bh i bez 
kolitisa medijana je iznosila 0.66mg/L, a interkvartalni raspon 0 – 18.2mg/L. U ispitivanoj 1. 
grupi nije bilo ispitanika sa ekstremno visokim vrednostima CRP. Većina bolesnika je imala 
negativan CRP, a 1/4 ispitanika (25%) imala je pozitivan CRP. 
U 2. grupi koncentracije CRP su se kretale u intervalu od 0 do 89 mg/L. Prosečna 
vrednost CRP je bila 5.2±16.98 mg/L. U ispitivanoj grupi dece sa infekcijom Bh i 
nespecifičnim kolitisom medijana je iznosila 0 mg/L, a interkvartalni raspon 0 – 0.815mg/L. 
U ispitivanoj 2. grupi nije bilo ispitanika sa ekstremno visokim vrednostima CRP. Većina 
bolesnika je imala negativan CRP, a 1/8 ispitanika (12%) imala je pozitivan CRP. 
U 3. grupi koncentracije CRP su se kretale u intervalu od 0 do 192 mg/L. Prosečna 
vrednost CRP je bila 34.71±48.08 mg/L. U ispitivanoj grupi medijana je iznosila 10.68mg/L, 
a interkvartalni raspon 0.023 – 48 mg/L. U ispitivanoj grupi 3 ispitanika je imalo ekstremno 
visoke vrednosti CRP. Većina bolesnika je imala pozitivan CRP, a 1/3 ispitanika (38%) 
imala je negativan CRP. U 3. grupi koncentracije CRP su bile statisički značajno veće nego 
u 2. grupi (Z=-5,352; p=0,000).  
Inficirani sa Bh imaju najčešće CRP u okvirima refentnih vrednosti, izuzev ukoliko 
nemaju i HIBC. 
 
5.8.1.2 Sedimentacija eritrocita 
 
Visoke vrednosti standardnih devijacija ukazuju na visoku heterogenost vrednosti 
sedimentacije eritrocita (SE), (Tabela 5-28). Vrednosti SE su se kretale u intervalu od 2 do 
93 /h, a referentna vrednost je od 2 do 18 /h. Prosečna vrednost SE je bila 25.41±24.10 /h. U 
ispitivanom uzorku medijana je iznosila 15 /h, a interkvartalni raspon 9 – 35/h. U 
ispitivanom uzorku niko od ispitanika nije imalo ekstremno visoke vrednosti SE, odnosno 
iznad 100 /h. Većina bolesnika je imala negativan SE, a 1/3 ispitanika (37%) imala je 
pozitivan SE. U 1. grupi vrednosti SE su se kretale u intervalu od 6 do 10 /h, znači sve su se 
vrednosti kretale u okviru referentne vrednosti do 18 /h (Dijagram 5-27). Prosečna vrednost 
SE je bila 8±2.31 /h. U ispitivanom uzorku medijana je iznosila 8 /h, a interkvartalni raspon 
6 – 10/h.  


















Tabela 5-28. Vrednosti sedimentacije eritrocita prema ispitivanim grupama i u 
ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Pozitivan Negativan 
N % N % 
1. 
grupa 
4 8,00 2,31 8 6 10 6 10 0 0 4 100 
2. 
grupa 
56 13,61 10,40 12 2 58 7 17 8 14 48 86 
3. 
grupa 
42 42,80 27,49 46 2 93 15 64.25 29 69 13 31 
Ukupno 102 25,41 24,10 15 2 93 9 35 37 36 65 64 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 





Dijagram 5-27. Vrednosti sedimentacije eritrocita prema ispitivanim grupama 
 

















U 2. grupi vrednosti SE su se kretale u intervalu od 2 do 58 /h. Prosečna vrednost SE 
je bila 13.61±10.40 /h. U ispitivanom uzorku medijana je iznosila 12/h, a interkvartalni 
raspon 7– 17/h. Većina bolesnika je imala negativan SE, a 8 ispitanika (14%) imalo je 
pozitivan SE. U 3. grupi vrednosti SE su se kretale u intervalu od 2 do 93 /h. Prosečna 
vrednost SE je bila 42.80±27.49 /h. U ispitivanom uzorku medijana je iznosila 46/h, a 
interkvartalni raspon 15– 64.25/h. Većina bolesnika je imala pozitivnu SE, a 13 ispitanika 
(31%) imalo je negativnu SE.  
Prosečne vrednosti SE  su bile najveće u 3. grupi. Prema razultatima Man- Vitnijevog 
U testa vrednosti SE su bile statistički značajno veće kod ispitanika 3. grupe, nego kod 
ispitanika 2. grupe  (Z=-5,352; p=0,000). 
Povišena sedimentacija eritrocita je karakteristična za bolesnike sa HIBC, dok se 




5.8.1.3 Imunoglobulin A 
 
Niske vrednosti standardnih devijacija koje ukazuju na visoku homogenu vredost 
serumskog imunoglobulina A (IgA), (Tabela 5-22).  
 
Tabela 5-29. Vrednosti imunoglobulina A u serumu, izražene u g/L, prema ispitivanim 
grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. grupa 4 1,14 0.17 1.1 1.1 1.4 1.07 1.25 0 0 4 100 0 0 
2. grupa 56 1.24 0.67 1.24 0.13 2.66 0.98 1.7 2 3.7 54 96.3 0 0 
3. grupa 42 2.49 1.51 2.02 0.81 5.58 1.46 3.4 0 0 40 95.24 2 4.76 
Ukupno 102 1.24 0.59 1.24 0.13 5.58 1.13 1.7 2 1.96 98 96.08 2 1.96 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 

















Vrednosti IgA  su se kretale u intervalu od 0.13 do 5.58 g/L, a referentna vrednost je  
0.4-4 g/L. Prosečna vrednost IgA je bila 1.24±0.59 g/L. U ispitivanom uzorku medijana je 
iznosila 1.24g/L, a interkvartalni raspon 1.13– 1.7g/L. U ispitivanom uzorku 2 ispitanika je 
imalo niske vrednosti IgA, odnosno ispod 0.4g/L, i oni svi pripadaju grupi 2, a 2 ispitanika iz 
3. grupe su iamle poviđene vrednosti IgA. 
Većina bolesnika je imala normalan IgA (98%). 
Prosečna vrednost IgA u 3. grupi (2.49±1.51 g/L) je bila veća nego u 2. grupi 
(1.24±0.67 g/L), što je bilo statistički značajna razlika (t=-2,902; p = 0,009).  
Oboleli od blastocistoze imaju najčešće IgA u referentnim granicama, ali su vrednosti 
IgA statistički značajno više kod obolelih od HIBC. 
Vrednosti imunoglobulina A u serumu, prema ispitivanim grupama su prikazane 




Dijagram 5-28. Vrednosti imunoglobulina A u serumu, prema ispitivanim grupama 
 

















5.8.1.4 Leukociti u krvi 
 
Tabelarno su prikazane vrednosti leukocita u krvi (Le) u odnosu na ispitivane grupe i 
ukupni uzorak (Tabela 5-30).  
Vrednosti Le  su se kretale u intervalu od 4 do 29 G/L, a referentna vrednost je  5-10 
G/L. Prosečna vrednost Le je bila 8.53±3.697 G/L. U ispitivanom uzorku medijana Le je 
iznosila 7.565 G/L, a interkvartalni raspon 6.3– 9.54g/L. U ispitivanom uzorku 9 ispitanika 
je imalo niske vrednosti Le, odnosno ispod 5G/L, i oni pripadaju grupi 1. i 2., a 22 
ispitanika, većinm iz 3. grupe su imale povišene vrednosti Le. Većina bolesnika je imala 
normalne Le u krvi (70%). 
 
Tabela 5-30. Vrednosti leukocita u krvi, izražene u G/L, prema ispitivanim grupama i 
u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. grupa 
4 7.03 2.214 6.86 5 10 5.08 9.15 1 25 3 75 0 0 
2. grupa 56 7.94 4.081 7.1 4 29 5.55 8.88 8 14.29 39 69.64 9 16.07 
3. grupa 
42 9.64 3.065 8.61 5 19 7.36 11.98 0 0 29 69.05 13 30.95 
Ukupno 102 8.53 3.697 7.565 4 29 6.3 9.54 9 8.82 71 69.61 22 21.57 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
Prosečna vrednost Le u 3. grupi (9.64±3.065 g/L) je bila veća nego u 2. grupi 
(7.94±4.08 g/L), što je bilo statistički značajna razlika (t=-2,021; p = 0,046).    
Vrednosti leukocita u krvi, prema ispitivanim grupama su prikazane grafički, 
(Dijagram 5-29). 
 


















Dijagram 5-29. Vrednosti leukocita krvi, prema ispitivanim grupama 
 
5.8.1.5 Eozinofili u krvi 
5.8.1.5.1 Apsolutni broj eozinofila u krvi 
 
Tabela prikazuje apsolutni broj eozinofila u krvi (Eo) u odnosu na ispitivane grupe i 
ukupni uzorak (Tabela 5-31).  
Vrednosti Eo  su se kretale u intervalu od 0.4 do 1.18 G/L, a referentna vrednost je  
0.1-1.5 G/L. Prosečna vrednost Eo je bila 0.264±0.206 G/L. U ispitivanom uzorku medijana 
Eo je iznosila 0.21 G/L, a interkvartalni raspon 0.2– 0.315G/L. Svi bolesnici iz prve grupe su 
imali normalne Eo u krvi (100%). Prosečna vrednost Eo u 3. grupi (0.32±0.254 G/L) je bila 
veća nego u 2. grupi (0.23±0.16G/L), što je bilo statistički značajna razlika (t=-2,154; p = 





















Tabela 5-31. Apsolutni broj eozinofila u krvi, izražene u G/L, prema ispitivanim 
grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Med Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. grupa 4 0.21 0.13 0.21 0.20 0.23 0.215 0.23 0 0 4 100 0 0 
2. grupa 56 0.23 0.16 0.19 0.04 1.05 0.2825 0.12 9 16.07 46 82.14 1 1.79 
3. grupa 42 0.32 0.254 0.26 0.05 1.18 0.1425 0.41 5 11.90 36 85.71 1 2.38 
Ukupno 102 0.26 0.206 0.21 0.04 1.18 0.2 0.315 14 13.73 86 84.31 2 1.96 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Med – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
 
Dijagram 5-30. Apsolutni broj eozinofila krvi, prema ispitivanim grupama 
 
5.8.1.5.2 Relativni  broj eozinofila u krvi 
 
Tabela pokazuje relativni broj eozinofila u krvi (Eo) u odnosu na ispitivane grupe i 
ukupni uzorak (Tabela 5-32). Vrednosti Eo  su se kretale u intervalu od 0.2 do 10 %, a 
referentna vrednost je  0.1-4%. Prosečna vrednost Eo je bila 3.1±1.74 %. Većina bolesnika je 

















imala normalne relativne vrednosti Eo u krvi (78.43%). Prosečna relativna vrednost Eo u 3. 
grupi (3.22±1.91%) je bila veća nego u 2. grupi (3±1.66%), što je prikazano grafički 
(Dijagram 5-31).  
 
Tabela 5-32. Vrednosti eozinofila u krvi, izražene u % u odnosu na ukupni broj 
leukocita, prema ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Med Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. grupa 4 3.28 1.18 3.2 2 5 2,25 4.05 0 0 3 75 1 25 
2. grupa 56 3.0 1.66 3.0 0.2 10 1.95 4 0 0 45 80.36 11 19.64 
3. grupa 42 3.22 1.91 3.05 1 9 1.5 4 0 0 32 76.19 10 23.81 
Ukupno 102 3.10 1.74 3.0 0.2 10 1.92 4 0 0 80 78.43 22 21.57 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Med – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
. 
 
Dijagram 5-31. Relativni broj eozinofila krvi, prema ispitivanim grupama  
 

















5.8.1.6 Neutrofili u krvi 
5.8.1.6.1 Apsolutni broj neutrofila u krvi 
 
Tabelarno je prikzan apsolutni broj neutrofila u krvi (Neu) u odnosu na ispitivane 
grupe i ukupni uzorak (Tabela 5-26).  
Vrednosti Neu su se kretale u intervalu od 0.9 do 25.97 G/L, a referentna vrednost je  
1-10 G/L. Prosečna vrednost Neu je bila 5.09±3.37 G/L. U ispitivanom uzorku medijana 
Neu je iznosila 4.1 G/L, a interkvartalni raspon 3.16– 6.06 G/L. Većina bolesnika su imali 
normalne vrednosti apsolutnog broja Neu u krvi (89.22%). Prosečna vrednost Neu u 3. grupi 
(6.38±2.914 G/L) je bila veća nego u 2. grupi (4.22±3.5 G/L), što je bilo statistički značajna 
razlika (t=-3,239; p = 0,002).  
 
Tabela 5-33. Vrednosti neutrofila u krvi, izražene u G/L, prema ispitivanim grupama i 
u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. 
grupa 
4 3.63 1.67 4.19 1.19 4.95 1.19 4.8 0 0 4 100 0 0 
2. 
grupa 
56 4.22 3.5 3.53 0,9 25.97 2.62 4.17 1 1.79 53 94.64 2 3.57 
3. 
grupa 
42 6.38 2.914 5.64 2.64 15.8 4.38 7.41 0 0 34 80.95 8 19.05 
Ukupno 102 5.09 3.37 4.10 0,9 25.97 3.16 6.06 1 0.98 91 89.22 10 9.8 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
Vrednosti neutrofila u krvi, prema ispitivanim grupama su prikazane grafički, 
(Dijagram 5-32). 


















Dijagram 5-32. Apsolutni broj neutrofila krvi, prema ispitivanim grupama 
 
5.8.1.6.2 Relativni  broj neutrofila u krvi 
 
Tabela prikazuje relativni broj neutrofilnih granulocita u krvi (Neu) u odnosu na 
ispitivane grupe i ukupni uzorak (Tabela 5-34).  
 
Tabela 5-34. Vrednosti neutrofila u krvi, izražene u % u odnosu na ukupni broj 
leukocita, prema ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. 
grupa 
4 49.70 16.50 54.15 26.5 64 32.28 62.58 1 25 3 75 0 0 
2. 
grupa 
56 51.38 14.32 52.25 13.7 90 41.85 58.65 8 14.29 44 78.57 4 7.14 
3. 
grupa 
42 65.84 12.43 66.95 29 84 59.32 73.08 1 2.4 26 61.9 15 35.71 
Ukupno 102 57.55 15.31 57.27 13.7 90 48.33 67.23 10 9.8 73 71.57 19 18.63 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 


















Vrednosti Neu  su se kretale u intervalu od 14 do 90 %, a referentna vrednost je  40-
70%. Prosečna vrednost Neu je bila 57.55±15.31 %. U ispitivanom uzorku medijana Neu je 
iznosila 57.27%, a interkvartalni raspon 48.33–67.23 %. Većina bolesnika je imala normalne 
relativne vrednosti Neu u krvi (71.57%). 
Prosečna realtivna vrednost Neu u 3. grupi (65.84±12.43%) je bila veća nego u 2. 
grupi (51.38±14.32%), što nije bilo statistički značajna razlika (t=-5,232; p = 0,000).   
Vrednosti neutrofila u krvi, prema ispitivanim grupama su prikazane grafički (Dijagram 
5-33). Vrednosti neutrofila u krvi, izražene kao apsolutni ili kao relativni broj, nisu bile 
statistički značajno veće kod inficiranih sa Bh. 
 
 
























Vrednosti gvožđa u krvi (Fe) u odnosu na ispitivane grupe i ukupni uzorak, prikazane 
su tabelarno, (Tabela 5-35).  
 
Tabela 5-35. Vrednosti feremije u krvi, izražene u umol/l, prema ispitivanim grupama i 
u ukupnom uzorku 
Grupa N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
Snižen Normalan Povišen 
N % N % N % 
1. grupa 4 14.13 5.88 13.85 7.8 21 8.6 19.93 0 0 4 100 0 0 
2. grupa 56 12.44 5.12 12.0 1.3 27.4 12.0 16.5 19 33.93 37 66.07 0 0 
3. grupa 42 6.19 5.99 4.0 1.2 35.23 2.49 7.25 36 85.71 5 11.9 1 2.38 
Ukupno 102 9.93 6.50 9 1.2 35.23 4.36 14 55 53.92 46 45.1 1 9.8 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 
 
Vrednosti Fe  su se kretale u intervalu od 1.2 do 35.23 umol/L, a referentna vrednost 
je  10-30 umol/L. Prosečna vrednost Fe je bila 9.93±15.31 umol/L. U ispitivanom uzorku 
medijana Fe je iznosila 9 umol/L, a interkvartalni raspon 4.36–14 umol/L. Većina bolesnika 
je imala niske vrednosti feremije u krvi (53.92%). Prosečna vrednost Fe u 3. grupi 
(6.19±5.99umol/L) je bila niža nego u 2. grupi (12.43±5.12 umol/L), što nije bilo statistički 
značajna razlika (t=-5,330; p = 0,000). Vrednosti Fe u krvi, prema ispitivanim grupama su 
prikazane grafički, (Dijagram 5-34). 
 
 


















Dijagram 5-34. Vrednosti feremije, prema ispitivanim grupama 
 
 
Vrednosti feremije upućuju da je većina ispitanika bila anemična, a naročito deca 
koja su imala i infekciju sa Bh i HIBC. 
 
 
5.8.2 Pregled stolice 
 
5.8.2.1 Okultna krv ustolici 
 
Na U 1. grupi svi ispitanici nisu imali prisutnu okultnu krv u stolici. U 3. grupi je 
veći broj ispitanika (31/42, 73.81%) imao pozitivan test na prisustvo okultne krvi u stolici, 
nego ispitanici iz 2. grupe (13/56, 23.21%) i ova razlika je bila statistički značajna 
(χ2=25,032; df=1; p=0,000). Rezultati Hi- kvadrat testa nezavisnosti su pokazali statistiki 
značajnu razliku između ispitivanih grupa u prisustvu okultne krvi u stolici (χ2=30,607; 
df=2; p=0,000). Kod bolesnika sa blastocistozom, postojanje pozitivnog testa na okultnu krv 
u stolici, treba da pobudi sumnju na udruženu HIBC. 

















Tabela 5-36 Tabelarno je prikazana podela ispitanika prema grupama i u ukupnom 
uzorku, a u odnosu na nalaz testa na okultnu krv u stolici (Tabela 5-36). Test na okultnu krv 
u stolici je bio kod 44/102 (43.14%) bolesnika. U 1. grupi svi ispitanici nisu imali prisutnu 
okultnu krv u stolici. U 3. grupi je veći broj ispitanika (31/42, 73.81%) imao pozitivan test 
na prisustvo okultne krvi u stolici, nego ispitanici iz 2. grupe (13/56, 23.21%) i ova razlika je 
bila statistički značajna (χ2=25,032; df=1; p=0,000). Rezultati Hi- kvadrat testa nezavisnosti 
su pokazali statistiki značajnu razliku između ispitivanih grupa u prisustvu okultne krvi u 
stolici (χ2=30,607; df=2; p=0,000). Kod bolesnika sa blastocistozom, postojanje pozitivnog 
testa na okultnu krv u stolici, treba da pobudi sumnju na udruženu HIBC. 




N % N % 
1.grupa 0 0 4 100 
2.grupa 13 23.21 43 76.79 
3.grupa 31 73.81 11 26.19 
Svi 44 43.14 58 56.86 




5.8.2.2 Broj Blastocistis hominisa u stolici 
 
Broj Bh u stolici je najčešće bio srednji kod 55.89%, a mali kod 33.33% i veliki 
10.78%, (Error! Not a valid bookmark self-reference.). Najveći broj Bh u stolici je bio u 3 
grupi, 6/42 (14.29%) u velikom i 29/42 (69.05%) u srednjem broju, dok je u 2. grupi, , 4/56 
(7.1%) u velikom i 27/56 (48.2%) u srednjem broju. Razlika između grupa je bila statistički 
značajna (χ2=10,472; df=4; p=0,033).  Ispitanici sa infekcijom Bh i sa HIBC su imali 
najčešće kvantitativno veći broj Bh u stolici. 
 





















Mali Srednji Veliki Svi 
N % N % N % N % 
1.grupa 2 50 1 25 1 25 4 100 
2.grupa 25 44.6 27 48.2 4 7.1 56 100 
3.grupa 7 16.66 29 69.05 6 14.29 42 100 
Svi 34 33.33 57 55.89 11 10.78 102 100 
N – broj ispitanika; 
 
5.8.2.3 Leukociti u stolici 
 
Leukociti u stolici su nađeni kod 42/102 (41.18 %), najčešće u malom broju 20/102 
(19.61 %), (Tabela 5-38). U 1. gupi nije bilo ispitanika koji su imali leukocite u stolici. U 3. 
grupi je bilo više ispitanika sa leukocitima u stolici 27/42 (64.29 %), u odnosu na ispitanike 
iz 2. grupe 15/56 (26.76%). U 3. grupi je bila gotovo ravnomerna raspodela prema broju 
leukocita u stolici, prosečno 9/42 (21.43 %), za razliku od ispitanika iz 2. grupe koji su imali 
najčešće mali broj leukocita u stolici 11/56 (19.64 %).  
 
Tabela 5-38. Prisustvo leukocita u stolici, prema ispitivanim grupama i u ukupnom 
uzorku 
 Pozitivni Negativni 
Grupa 
Mali Srednji Veliki Svi Svi 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 4 100 
2.grupa 11 19.64 1 1.79 3 5.36 15 26.79 41 73.21 
3.grupa 9 21.43 8 19.05 10 23.81 27 64.29 15 35.71 
Svi 20 19.61 9 8.82 13 12.75 42 41.18 60 58.82 
N – broj ispitanika; 
 

















5.8.2.4 Eozinofili u stolici 
 
Eozinofili u stolici su nađeni kod 3/102 (2.94%), najčešće u velikom broju 2/102 
(1.96%), (Tabela 5-39). U 1. gupi nije bilo ispitanika koji su imali eozinofile u stolici. U 3. 
grupi je bilo više ispitanika sa eozinofile u stolici 2/42 (4.76%), u odnosu na ispitanike iz 2. 
grupe 1/56 (1.78%). 
 
Tabela 5-39. Prisustvo eozinofila u stolici, prema ispitivanim grupama i u ukupnom 
uzorku 
 Pozitivni Negativni 
Grupa 
Mali Srednji Veliki Svi Svi 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 4 100 
2.grupa 0 0 0 0 1 1.78 1 1.78 55 98.22 
3.grupa 1 2.38 0 0 1 2.38 2 4.76 40 95.24 
Svi 1 0.98 0 0 2 1.96 3 2.94 99 97.06 
N – broj ispitanika; 
 
5.8.2.5 Neutrofili u stolici 
  
Neutrofili u stolici su nađeni kod samo jednog bolesnika iz 3. grupe, (Tabela 5-40). 
.  
Tabela 5-40. Prisustvo neutrofili u stolici, prema ispitivanim grupama i u ukupnom 
uzorku 
 Pozitivni Negativni 
Grupa Mali Srednji Veliki Svi Svi 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 4 100 
2.grupa 0 0 1 1.79 0 0 1 1.79 55 98.21 
3.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 42 100 
Svi 0 0 1 0.98 0 0 1 0.98 101 99.02 
N – broj ispitanika; 
 

















5.8.2.6 Eritrociti u stolici 
 
 Eritrociti u stolici su nađeni kod 44/102 (43.14%), najčešće u velikom broju 17/102 
(16.67%), (Tabela 5-41).  
 
Tabela 5-41. Prisustvo eritrocita u stolici, prema ispitivanim grupama i u ukupnom 
uzorku 
 Pozitivni Negativni 
Grupa Mali Srednji Veliki Svi Svi 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 4 100 
2.grupa 9 16.07 2 3.57 3 5.36 14 25 32 75 
3.grupa 6 14.29 10 23.81 14 33.33 30 71.34 12 28.57 
Svi 15 14.71 12 11.76 17 16.67 44 43.14 58 56.86 
N – broj ispitanika; 
 
 
 U 1. gupi nije bilo ispitanika koji su imali eritrocite u stolici. U 3. grupi je bilo više 
ispitanika sa eritrocitima u stolici 30/42 (71.34%), u odnosu na ispitanike iz 2. grupe 14/56 
(25%). 
 U 2. grupi je najviše ispianika imalo mali broj eritrocita u stolici 9/56 (16.07%), ya 
rayliku od ispitanika iz 3. grupe koji su imali najčešće veliki broj eritrocita u stolici 14/42 
(33.33%).  
 Upoređivanjem testa na okultnu krv u stolici i eritrocita u stolici, oba testa su bila 























5.8.3 Laboratorijski nalazi kod HIBC 
 
Urađena je logistička regresivna analiza laboratorijskih analiza krvi kod dece sa 
kolitisom i hroničnom inflamatornom bolesti creva, (Tabela 5-42).  
 
Tabela 5-42. Analiza laboratorijskih nalaza krvi kod hronične inflamatorne bolesti 
creva i kod dece sa kolitisom  
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
CRP -0,004 0,017 0,898 0,996 0,935 1,061 
SE -0,003 0,005 0,944 0,997 0,903 1,099 
IgA 1,214 2,354 0,125 3,368 0,714 15,891 
Le -0,062 0,200 0,655 0,940 0,715 1,235 
Eo 0,043 0,015 0,903 1,044 0,524 2,081 
Gr -0,067 1,132 0,287 0,935 0,825 1,058 
Fe -0,544 3,453 0,063 0,580 0,327 1,030 
p- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 95% IP- 95% interval 
poverenja; DG- donja granica; GG- gornja granica; vrednosti za koje je logistički 
koeficijent Wald > 1 su boldovane 
 
Tabela 5-43. Značajne laboratorijske analize krvi kod hronične inflamatorne bolesti 
creva u odnosu na decu sa kolitisom 
Faktori 
    
95% IP za OR 
 
B Wald P OR DG GG 
IgA 1,260 3,093 0,079 3,524 0,866 14,347 
Gr -0,087 2,403 0,121 0,917 0,822 1,023 
Fe -0,533 6,729 0,009 0,587 0,392 0,878 
p- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 
95% IP- 95% interval poverenja; DG- donja granica; GG- gornja granica 
 
Logistički koeficijent veći od 1 su od sedam laboratorijskih varijabli imale samo tri: 
IgA, Gr i Fe, (Tabela 5-43), koje su ušle u novu logističku analizu. Feremija je jedina 

















laboratorijska varijabla koja ima statitički značajno niže vrednosti (p = 0,009) kod pojave 
hronične inflamatorne bolesti crevau odnosu na svu decu sa kolitisom.  
Urađena je logistička regresivna analiza laboratorijskih analiza stolice kod dece sa kolitisom 
kolitisom i hroničnom inflamatornom bolesti creva (Tabela 5-44). Logistički koeficijent 
veći od 1 su od sedam laboratorijskih varijabli imale samo tri: broj Bh  stolici, Le i Erc u 
stolici, koje su ušle u novu logističku analizu, ( 
 
Tabela 5-45) . Le u stolici (p = 0,018) i Er u stolici (p = 0,000) su statistički značajni 
prediktori za pojavu hronične  inflamatorne bolesti creva kod dece sa kolitisom. 
 
Tabela 5-44. Analiza laboratorijskih nalaza stolice kod hronične inflamatorne bolesti 
creva i kod dece sa kolitisom     
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
OKS -0,031 0,051 0,822 0,969 0,740 1,270 
Broj Bh u stolici 0,514 1,360 0,244 1,672 0,705 3,967 
Neu u stolici -19,893 0,000 1,000 0,000 0,000 
 
Le u stolici 0,637 5,693 0,017 1,891 1,120 3,191 
Erc u stolici 0,906 12,399 0,000 2,475 1,494 4,098 
p- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 95% IP- 95% interval 
poverenja; DG- donja granica; GG- gornja granica; vrednosti za koje je logistički 
koeficijent Wald > 1 su boldovane 
 
 
Tabela 5-45. Značajne laboratorijske analize kod hronične inflamatorne bolesti creva u 
odnosu na decu sa kolitisom 
     
95% IP za OR 
Faktori B Wald P OR DG GG 
broj Bh u stolici 0,538 1,505 0,220 1,713 0,725 4,048 
Le u stolici 0,629 5,554 0,018 1,875 1,112 3,162 
Erc u stolici 0,911 12,687 0,000 2,487 1,506 4,105 
p- značajnost; OR- unakrsni odnos (eng. Odds Ratio); 
95% IP- 95% interval poverenja; DG- donja granica; GG- gornja granica 


















5.9 Ultrazvuk abdomena 
 
Na osnovu odsustva, odnosno prisustva ultrazvučnog patološkog nalaza, ispitanici su 
podeljeni u grupe, a podaci su prikazani tabelarno (Tabela 5-46). 
 
Tabela 5-46. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema prisustvu patološkog 


















N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 1 25 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 0 0 10 17.86 15 26.79 0 0 7 12.5 10 17.86 
3.grupa 1 2.38 11 26.19 20 47.62 5 11.90 15 35.71 16 38.10 
Svi 1 0,98 22 21.57 35 34.31 5 4.90 23 22.55 26 25.49 
N – broj ispitanika; 
 
Hepatomegaliju je imao samo 1 ispitanik sa HIBC. Splenomegaliju je imalo 22/102 
(21.57%), njih ¼ (25%) iz 1. grupe, 10/56 (17.86%) iz 2. grupe i 11/42 (26.19%) iz 3. grupe, 
(Slika 1).  
Mezenterijalni limfadenitis, je bio najčešći patološki nalaz pri ultrazvučnom pregledu 
abdomena kod 35/102 (34.31%), njih 15/56 (26.76%) iz 2. grupe i 20/42 (47.62%) iz 3. 
grupe. Svi ispitanici iz 1. grupe su imali normalnu veličinu mezenterijalnih limfnih žlezda, 
(Slika 2). Retroperitonealni limfadenitis je imalo 5 ispitanika iz 3. grupe.  
Nijedan inficirani sa Bh i sa urednim endoskopskim nalazom nije imao ultrazvučno 
zadebljan zid creva, (Slika 3 i Slika 4). Zadebljanje zida tankog i debelog creva je imalo 
23/102 (22.55%), odnosno 26/102 (25.49%). Više ispitanika iz 3. grupe (16/42, 38.10%) je 
imalo zadebljanje zida creva na ultrazvučnom nalazu, (Slika 5), nego iz grupe 2 (10/56, 
17.86%).  
 



















Slika 1. Ultrazvučni nalaz splenomegalije: 
Prikazan je ultrazvučni nalaz uvećane slezine najvećeg dijametra 113 mm. 
 
Slika 2. Ultrazvučni nalaz uvećane i normalne veličine mezenterijalnih limfnih žlezda: 
Na slici je markiran prečnik uvećane mezenterijalne limfne žlezde koji je izmeren 21 mm, a 
desno od njega se vidi paket mezenterijalnih imfnih žlezda normalne veličine do 10 mm. 


















Slika 3 . Ultrazvučni nalaz detektabilnih delova crevnog zida kolona: 
Na slici se uočavaju sledeći delovi zida creva: 1 - mukoza (interfejs mukoze i lumena) 
predstavljen tankom hiperehogenom linijom (isprekidana strelica), 2 - muscularis mucosae 
(hipoehogen), 3 - submukoza kao najdeblji sloj, hiperehogena (*), 4 - muscularis propria 
(hipoehogena), 5 - seroza predstavljena tankom hiperehogenom linijom (puna strelica). 
Submukozni sloj na slici je blago zadebljan. 
 
 
Slika 4. Ultrazvučni nalaz normalne debljine zida creva: 
Kaliperima je obeležen način određivanje debljine cevnog zida pri ultrazvučnom pregledu. 
 


















Slika 5. Ultrazvučni nalaz zadebljanog zida kolona: 
Markiran je kaliperima zadebljao zid kolona od 7.5 mm. 
 
Prosečna vrednost mezenterijalnih limfnih žlezda u 2. grupi je bio 11,86 ± 2,853, dok 
je u 3. grupi prosek bio statistički značajno veći 14,33 ± 3,66 (Z = -2,266; p = 0,24), (Tabela 
5-47).  
 
Tabela 5-47. Raspodela uvećanih mezenterijalnih limfnih žlezda prema ispitivanim 
grupama 
 N  SD Min Max 
1. grupa 0 - - 5 9 
2. grupa 18 11.86 2.85 7 19 
3. grupa 20 14.33* 3.66 10 23 
Ukupno 38 13.16 3.49 7 23 
‡Man- Vitnijev U test: * p<0,05 
 
U 2. grupi dva pacijenta su imala netipično visoke vrednosti dimenzija mezentrijalnih 
limfnih žlezda, od 18 i 19 mm, (Dijagram 5-35). Znatna pozitivna asimetrija ukazuje na 

















veći broj ispitanika čije su vrednosti bile niže od proseka. Medijana u 2. grupi je bila nešto 
niža od prosečne vrednosti 11,25 mm, a interkvartalni raspon je bio 3mm (10 – 13 mm). U 3. 
grupi medijana je iznosila 13,50 mm, a interkvartalni raspon je bio 7 mm (11,13 -17,75 mm).  
Rezultati jednofaktorske analize varijanse su pokazali statistički značajnu razliku 
između tri podgrupe u prosečnim vrednostima mezenterijalnih limfnih žlezda (F = 8,921; df 
= 2; p = 0,001).  
Statistički značajno najveću dimenziju su imali ispitanici sa MC 16,50 ± 3,53. 
Ispitanici koji su pripadali podgrupi CU su imali znatno (p = 0,002) nižu vrednost 12,15 ± 
2,31, dok su ispitanici podgrupe CC imali najmanju (p = 0,000) vrednost 11,86 ± 2,85.  
Razlika između CC i CU nije bila statistički značajna.  
 
 

























Tabela 5-48. Veličina mezenterijalnih limfnih žlezda kod pacjenata iz 2. i 3. grupa 
   
95% IP 
  
Grupa Prosek# SD DG GG Min Max 
CC 11,86*** 2,85 10,44 13,28 7 19 
CU 12,15** 2,31 10,50 13,80 10 18 
MC 16,50 3,53 13,98 19,02 13 23 
# Jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA); ** p<0,01; *** p<0,001; 
SD standardna devijacija; IP- Interval poverenja;  DG- donja granica; GG- gornja granica; Min- 
najmanja vrednost; Max- najveća vrednost 
 
Patoloških nalaz ultrazvuka abdomena nije sigurni klinički značajni znak infekcije 
Blastocistis hominisom. Postojanje hepatomegalije, retroperitonealnog limfadenitisa i 
zadebljanje zida creva na ultrazučnom nalazu kod inficiranih sa Bh, pobuđuje sumnju na 
postojanje komorbiditeta, u prvom redu HIBC. Mezenterajalni limfadenitis i splenomegalija 
su nespecifični ultrazvučni nalaz kod inficiranih sa Bh, iako su bili najčešće opisane 
patološke promene na UZ abdomena. 
 
5.10 Endoskopski nalaz 
 
5.10.1 Endoskopske promene 
 
Tabela 5-49. Podela inficiranih sa Bh na osnovu endoskopskog nalaza, prema 















N % N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 3 75 0 0 0 0 0 0 1 25 0 0 0 0 
2.grupa 6 10.71 48 85.71 2 3.57 2 3.57 16 28.57 0 0 6 10.71 
3.grupa 1 2,38 23 54.76 18 42.86 3 7.14 10 23.81 11 26.19 18 42.86 
Svi 10 9.80 71 69.61 20 19.61 5 4.90 27 26.47 11 10.78 24 23.53 
N – broj ispitanika; 
 

















Distribucija patoloških promena u debelom crevu ispitanika podeljenih prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku je bila različita, (Tabela 5-49). 
Uredan kolonoskopski nalaz je imalo 10/102 (9.80%) ispitanika. Najčešća patološka 
endoskopska promena je bila mrljasta hiperemija, kod 71/102 (69.61%), dok je homogena 
hiperemija nađena kod 20/102 (19.61%). Oko petine ispitaika je imalo vulnerabilnu 
sluzokožu, 24/102 (23.53%) i nejasno vidljivu vaskularnu šaru 27/102 (26.47%). Najređe 
endoskopski uočene patološke promene su bili defekti sluzokože debelog creva u vidu 
erozija 5/12 (4.9%) i ulceracije 11/102 (10.78%).  
Samo ispitanici iz 3. grupe su imali ulceracije, 11/42 (26.19%). Sve patološke 
promene uočene na endoskopiji, izuzev mrljaste hiperemije, su bile češće kod ispitanika iz 3. 
grupe, nego kod ispitanika iz 2. grupe. 
Endoskopske promene na debelom crevu kod inficiranih sa Bh nisu specifične. 
Najčešća endoskopska patološka promena u debelom crevu kod blastocistoze je bila 
hiperemija sluzokođe. Prisustvo ulceracija, vulnerabilnosti i homogene hiperemijena 
endoskopskom nalazu kod inficiranih sa Bh, treba da pobudi sumnju na HIBC. 
 
5.10.2 Zahvaćenost delova creva 
 
Tabela 5-50. Učestalost delova kolona koji su zahvaćeni patološkim promenama pri 















N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 1 25 1 25 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 47 83.9 29 51.8 4 7.1 4 20 10 17.9 9 16.1 
3.grupa 39 92.9 24 57.1 13 30.95 7 16.67 10 23.8 11 26.2 
Svi 87 85.29 54 52.89 17 16.67 11 10.78 20 19.61 20 19.61 
N – broj ispitanika; 
 

















 Procentualno najčešće zahvaćen patološkim promenama pri kolonoskopiji je bio 
rektum 90/102 (85.29 %), zatim sigmoidni kolon 54/102 (52.89 %), (Tabela 5-50). Znatno 
ređe su bili zahvaćeni promenama cekum i ascedentni kolon, po 20/102 (19.61 %), zatim 
descedentni kolon 17/102 (16.67 %) i transverzalni kolon 11/102 (10.78 %). 
 U 1. grupi su sve kolonoskopske patološke promene bile na rektosigmoidnom delu 
debelog creva, (Dijagram 5-36). Distribucija endoskopski uočljivih patoloških promena na 
debelom crevu kod ispitanika iz 2. i 3. gupe nije se razlikovala. 
 Najčešće su endoskopski uočljive patološke promene bile na završnom dele debelog 
creva, u rektumu i u sigmoidnom kolonu. Kod inficiranih sa Bh i kolitisom, nespecifičnim ili 
HIBC, promene su zahvatale sve delove debelog creva, ali su bile češće na levom kolonu, 
nego na desnom. 
 
 
Dijagram 5-36. Učestalost delova kolona koji su zahvaćeni patološkim promenama pri 
endoskopskom pregledu, podeljeni prema ispitivanom uzorku i u ukupnom uzorku 
 
 

















5.10.3 Endoskopska dijagnoza 
 
Kod 11 bolesnika endoskopski nalaz bio uredan, (Slika 6). Najveći broj bolesnika je 
imao endoskopsku dijagnozu hroničnog kolitisa, (Slika 7), 57/102  (55.88 %), a svega 4.9 % 
(5/102) hroničnog erozivnog kolitisa, (Tabela 5-51). HIBC je bila dijagnostikovana na 
osnovu kolonoskopije kod 29/102 (28.43 %) ispitanika, CU  kod njih 18/102 (17.65%), 
(Slika 8),  i MC kod njih 11/102 (10.78%), (Slika 9). 
Oko 2/3 ispitanika iz 3. grupe su imali postavljenu dijagnozu osnovne bolesti nakon 
endoskopskog pregleda 29/42 (69.05 %), (Dijagram 5-37). 
Ispitanici najčešće su imali nespecifične endoskopske promene u debelom crevu. 
 
 
Tabela 5-51. Podela inficiranih sa Blastocistisom na osnovu endoskopske dijagnoze, 
prema ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa 
Uredan nalaz CC CCE CU MC 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 4 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 6 10.71 48 85.71 2 3.57 0 0 0 0 
3.grupa 1 2.38 9 21.43 3 7.14 18 42.86 11 26.19 
Svi 11 10.78 57 55.88 5 4.9 18 17.65 11 10.78 
N – broj ispitanika; CC- Colitis chronica; CCE – Colitis chronica erosiva; 
CU- Colitis ulcerosa; MC- Morbus Crohn 
 
 


















Slika 6. Enoskopski nalaz urednog debelog creva 
 
 






















Slika 8. Endoskopski nalaz kod ulceroznog kolitisa 
 
Slika 9. Endoskopski nalaz kod Kronove bolesti 
 
 


















Dijagram 5-37. Podela inficiranih Blastocistis hominisom prema endoskopskoj 
dijagnozi, u ukupnom uzorku i podeljeni prema ispitivanim grupama 
 
5.10.4 Endoskopski skor aktivnosti 
 
Kod obolelih od CU određen je Mayo score za aktivnost bolesti koji je prosečno 
iznosio 2.05±0.7592, u rasponu od 1 do 3, (Tabela 5-52). Kod obolelih od MC određen je 
SES CD za aktivnost bolesti koji je prosečno iznosio 9.7273±5.8974, u rasponu od 1 do 19. 
 
Tabela 5-52. Endoskopski skor aktivnosti hronične inflamatorne bolesti creva, prema 
vrsti bolesti 
 N  SD Min Max Mediana Q1 Q3 
CU/Mayo skor 20 2.05 0.7592 1 3 2 1.75 3 
MC/SES CD 22 9.7273 5.8974 1 19 9 5 16.75 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 


















Endoskopski skor aktivnosti HIBC je kod obolelih od CU govorio za remisiju kod 4/20 
(20%) ispitanika, za blagu aktivnost 9/20 (45%), a umerenu aktivnost 5/20 (25%) obolelih, 
(Tabela 5-53). 
 Endoskopski skor aktivnosti HIBC je kod obolelih od MC govorio za remisiju kod 
1/22 (4.55%), za blagu aktivnost 8/22 (36.36%), umerenu aktivnost 6/22 (27.27%) obolelih, 
a veliku aktivnost 7/22 (31.82%). Na osnovu endoskopskog skora za aktivnost HIBC većina 
bolesnika je imala blagu aktivnost bolesti 17/42 (40.47%), a manje njih je imalo umerenu 







Tabela 5-53. Značenje endoskopskog skora aktivnosti hronične inflamatorne bolesti 
creva, prema vrsti bolesti 
Grupa Remisija Blaga aktivnost Umerena aktivnost Velika aktivnost Ukupo 
N % N % N % N % N % 
CU 4 20.00 9 45.00 5 25.00 0 0 20 100 
MC 1 4.54 8 36.36 6 27.27 7 31.81 22 100 
Svi 
5 11.90 17 40.47 11 26.19 7 16.67 42 100 
N – broj ispitanika; 
 
 


















Dijagram 5-38. Podela inficiranih Blastocistis hominisom sa hroničnom inflamatornom 







5.11 Patohistološki nalaz 
5.11.1 Patohistološka dijagnoza 
 
Podela inficiranih sa Bh na osnovu patohistološke dijagnoze, prema ispitivanim 
grupama i u ukupnom uzorku prikazana je grafički (Dijagram 5-39). 
 


















Dijagram 5-39. Podela inficiranih sa Bh na osnovu patohistološke dijagnoze, prema 
ispitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
 
Kod 4 bolesnika patohistološki nalaz bio uredan, (Slika 10), oni pripadaju grupi 1, 
(Tabela 5-54). Najveći broj bolesnika je imao patohistološku dijagnozu hroničnog kolitisa 
31/102  (30.39%), (Slika 11),. HIBC je bila dijagnostikovana na osnovu patohistološkog 
nalaza kod 42/102 (41.18%) ispitanika, CU  kod njih 20/102 (19.61%), (Slika 12), i MC kod 
njih 22/102 (21.57%), (Slika 13).  
 


















Slika 10. Uredan patohistološki nalaz debelog creva: 
Preparat biopsije kolona na svetlosnom mokroskopu, bojen hematoksilin-eozinom metodom 






















Slika 11. Patohistološki nalaz hroničnog kolitisa: 
Preparat biopsije kolona na svetlosnom mokroskopu, bojen hematoksilin-eozinom metodom 
na uvećanju 20x. 
 
 


















Slika 12. Patohistološki nalaz ulceroznog kolitisa: 
Preparat biopsije kolona na svetlosnom mokroskopu, bojen hematoksilin-eozinom metodom 
na uvećanju 10x. 
 
 


















Slika 13. Patohistološki nalaz Kronove bolesti: 
Preparat biopsije kolona na svetlosnom mokroskopu, bojen hematoksilin-eozinom metodom 
na uvećanju 5x. 
 
Kod dece sa blastocistozom najčešće su nespecifične patohistološke promene u 
debelom crevu. 
 
Tabela 5-54. Podela inficiranih sa Bh na osnovu patohistološke dijagnoze, prema 




CC CCAPE CCA CCAFo CCFo CU MC 
N % N % N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 
4 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 
0 0 31 55.35 1 1.70 11 19.64 5 8.92 8 14.29 0 0 0 0 
3.grupa 
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 20 47.62 22 52.38 
Svi 
4 3.92 31 30.39 1 0.98 11 10.78 5 4.9 8 7.84 20 19.61 22 21.57 
N – broj ispitanika; CC- Colitis chronica; CCAPE – Colitis chronica activa partim erosiva; 
CCA – Colitis chronica activa; CCFo – Colitis chronica follicularis, 
CU- Colitis ulcerosa; MC- Morbus Crohn 

















5.11.2 Površinski epitel i peharaste ćelije 
 
Promene u površinskom epitelu sluzokože debelog creva, u smislu narušenosti i 
netipičnosti, je imalo 26/102 (25.49%), odnosno 8/102 (7.84%), a većinom su one primećene 
kod ispitanika iz 3. grupe, (Tabela 5-55). Smanjen broj peharastih ćelija je imalo 27/102 
(26.47%) ispitanika, svi iz 3. grupe, a povećan broj peharastih ćelija je imao samo jedan 
ispitanik iz 2. grupe.   
Patohistološke promene epitela sluzokože debelog creva i broja peharastih ćelija su 
najčešće bile kod bolesnika sa infekcijom Bh i sa HIBC. 
 
Tabela 5-55. Prisustvo patoloških karakteristika epitela i promen broj peharastih ćelija 






Grupa Neočuvan Netipičan Redukovane Povećane 
N % N % N % N % 
1.grupa 
0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 
4 7.14 1 1.79 0 0 1 1.79 
3.grupa 
22 52.38 7 16.67 27 64.29 0 0 
Svi 
26 25.49 8 7.84 27 26.47 1 0.98 





Najčešće patološke promene u kriptama debelog creva inficiranih sa Bh su kriptitis i 
umnožen epitel kripti, kod 35/102 (34.31%), a ređe se viđaju kriptabcesi 23/102 (22.55%) i 
poremećaj rasporeda kripti 24/102 (23.53%), (Tabela 5-56). Najređe patološke promene na 
kriptama su atrofija broja 16/102 (15.69%) i netipičan epitel kripti kod 2/102 (1.96%)  

















.Ispitanici iz 3. grupe su imali najčešće patološke promene na kriptama u sluzokoži 
debelog creva, pre svega u smislu kriptitisa kod 30/42 (71.43%) i kriptabcesa kod 21/42 
(50%). Patološke promene na kriptama su bile manje zastupljenje kod ispitanika iz 2. grupe, 
nego kod ispitanika iz 3. grupe. Patološke promene na kriptama debelog creva su čest, ali 
nespecifičan znak infekcije sa Bh.  
Ukoliko postoje umnožen epitel kripti, kriptitis ili kriptabces, treba posumnjati na 
postojanje HIBC 
Tabela 5-56. Prisustvo patoloških karakteristika kripti u biopsiji sluzokože debelog 















N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 10 17.86 4 7.14 1 1.79 17 30.36 5 8.92 2 3.57 
3.grupa 14 33.33 12 28.57 1 2.38 18 42.86 30 71.43 21 50 
Svi 24 23.53 16 15.69 2 1.96 35 34.31 35 34.31 23 22.55 
N – broj ispitanika 
 
  
5.11.4 Inflamatorni infiltrat  
 
Inflamatorni infiltrat je nađen kod svih ispitanika sa kolitisom, Tabela 5-57, najčešće 
u mešovitog tipa u srednjem broju. Monocitni infiltrat se javlja u 40% biopsija debelog creva 
kod inficiranih sa Bh sa kolitisom. Polovina ispitanika u 2. grupi ima inflamatorni infiltrat u 
srednjem broju, a kod ispitanika iz 3. grupe u velikom broju, (Tabela 5-57). 
Prisustvo inflamatornog infiltrata u biopsijama sluzokože debelog creva, najčešće 
mešovitog tipa u srednjem broju, što je nespecifičan nalaz za infekciju sa Bh. 
 
 

















Tabela 5-57. Prisustvo inflamatornog infiltrata u biopsiji sluzokože debelog creva 
ispitanika, podeljenih prema isitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
 Sastav infiltrata Semikvanititavno 
Grupa 
Monuklearni Mešovit Mali broj Srednji broj Veliki broj 
N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 24 42.86 32 57.14 26 46.43 29 51.79 1 1.79 
3.grupa 16 38.10 26 61.90 3 7.14 17 40.48 22 52.38 
Svi 40 39.22 58 56.86 29 28.43 46 45.10 23 22.55 
N – broj ispitanika 
 
  
5.11.5 Sastav infiltrata 
 
Prema vrsti ćelija koje čine inflamatorni infiltrat, najčešće se radi o mononuklearima, 
limfocitima i plazmocitima, kod 98/102 (96.08%), ređe o granulocitima, neutrofilima kod 
61/102 (59.80%) i eozinofilima kod 72/102 (70.59%), a najređe o histiocitima kod 11/102 
(10.78%) i makrofazima kod 36/102 (35.29%), (Tabela 5-58). Svi inficirani sa Bh i 
kolitisom imaju infiltrat monocita i više od povine i infiltrat granulocita, dok se histiociti 
češće viđaju kod nespecifičng kolitisa, odnosno makrofazi kod HIBC. 
 
Tabela 5-58. Sastav inflamatornog infiltrata u biopsiji sluzokože debelog creva 
ispitanika, podeljenih prema isitivanim grupama i u ukupnom uzorku 
Grupa 
Ly Pl Neu Eo His Mf 
N % N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
2.grupa 56 100 56 100 23 41.07 36 64.29 7 12.5 15 26.79 
3.grupa 42 100 42 100 38 90.48 36 85.71 4 9.52 21 50 
Svi 98 96.08 98 98.06 61 59.80 72 70.59 11 10.78 36 35.29 
N – broj ispitanika; Ly – limfociti; Pl – Plazmociti; Neu – neutrofilni granulociti; 
Eo – Eozinofilni granulociti; His – histiociti; Mf - makrofagi 

















5.11.6 Prisustvo eozinofila i neutrofila 
 
Više od polovine ispitanika je imala neutrofile, a 71% bolesnika je imalo eozinofile u 
biopsijama debelog creva prilikom patohistološkog pregleda. U 1. grupi su svi ipitanici imali 
uredan nalaz debelog creva, odnosno nisu imali leukocite u patohistološkom nalazu. Kod 
38/42 (90.48%) ispitanika iz 3. grupe nađeni su neutrofili, a kod 36/42 (85.71%) nađeni su 
eozinofili u bioptatu debelog creva. Veći broj ispitanika iz 3. grupe je imalo prisutne 
leukocite u patohistolopkom nalazu, nego iz 2. grupe. Inficirani sa Bh imaju najčešće 
leukocite, eozinofile i/ili neutrofile, u biopsijama sluzokože debelog creva, prilikom 
patohistološkog pregleda. 
 
5.11.7 Drugo  
 
Limfni folikul i edematoznu laminu propriju su imali polovina ispitanika sa 
infekcijom Bh, Tabela 5-59. Skoro 2/3 ispitanika je imalo dilatirane krvne sudove u 
patohstološkom nalazu, a svega 4/102 (3.92%) ispitanika, svi iz 3. grupe sa MC, su imali 
granulom u sluzokoži debelog creva, (Tabela 5-59). Prisustvo limfnih folikula, dilatiranih 
limfnih krvnih sudova i edematozne lamine proprije su čest nalaz kod inficiranih sa Bh i 
kolitisom, ali nije specifičan. Pojava granuloma u sluzokoži debelog creva je siguran znak za 
postojanje Kronove bolesti. 
 
Tabela 5-59. Prisustvo drugih patoloških promena u biopsiji sluzokože debelog creva 










N % N % N % N % N % 
1.grupa 0 0 0 0 0 0 0 0 4 100.0 
2.grupa 25 44.64 26 46.43 0 0 28 50.00 56 100.0 
3.grupa 25 59.52 37 88.1 4 9.52 22 52.38 42 100.0 
Svi 50 49.02 63 61.76 4 3.92 50 49.02 102 100.0 
N – broj ispitanika 



















Svi bolesnici su lečeni metronidazolom u trajanju 10 dana. 
 
5.12.1 Način aplikacije leka 
 
Terapija je započeta peroralno kod svih inficiranih sa Bh, ali je kod njih 20/102 
(20%) zbog razvoja gastroenteroloških smetnji (metalnog ukusa u ustima 2/102 (1.96%), 
mučnine 12/102 (11.76%) i/ili povraćanja 6/102 (5.88%), promenjen način davanja leka, 
(Tabela 5-60). Kod dece sa infekcijom Bh koji nemaju kolitis (1. grupa), nisu imali 
neželjene efekte.Veći broj ispitanika iz 3. grupe 14/42 (33.3%) je imao neželjene efekte 
nakon peroralnog davanja leka, nego kod ispitanika iz 2. grupe 6/56 (10.7%). 
 
Tabela 5-60. Način aplikacije leka kod ispitanika, podeljenih prema ispitivanom 
uzorku i u ukupnom uzorku  
Grupa 
Peroralno Intravenski Ukupno 
N % N % N % 
1.grupa 4 100 0 0 4 100.0 
2.grupa 50 89.3 6 10.7 56 100.0 
3.grupa 28 66.7 14 33.3 42 100.0 
Svi 82 80.39 20 19.61 102 100.0 
N – broj ispitanika 
 
Terapija je zatim nastavljena parenteralno, odnosno intravenski. Nakon toga nisu 
zabeleženi drugi neželjeni efekti terapije metronidazolom. Način aplikacije leka je prikazan 
grafički, (Dijagram 5-40). 
 



















Dijagram 5-40: Način aplikacije leka, u ukupnom uzorku i prema ispitivanim grupama 
 
 
5.12.2 Doza leka 
 
Doza antibiotika, metronidazola,  se kretala u intervalu od 15 do 50 mg/kg TM/dan, 
(Tabela 5-61).  
 
Tabela 5-61. Doza leka, podeljeni prema ispitivanom uzorku i u ukupnom uzorku 
 N  SD Mediana Min Max Q1 Q3 
1. grupa 4 23.40 2.318 23.97 20 26 20.98 25.25 
2. grupa 56 30.89 10.941 25.25 16 50 22.18 41.30 
3. grupa 42 30.20 11.369 24.47 15 50 22.27 42.22 
Ukupno 102 30.29 10.958 25 15 50 22.37 40.8 
N – broj ispitanika; X- srednja vrednost; SD – standardna devijacija; 
Min – najmanja vrednost; Max – najveća vrednost; Mediana – medijana; 
Q1 – prvi kvartal; Q3  - treći kvartal 

















U ispitivanom uzorku medijana je iznosila 25 mg/kg TM/dan, a interkvartalni raspon 
22.37-40.8 mg/kg TM/dan, što je prikazano grafički, (Dijagram 5-41). Prosečna doza 
metronidazola je bila 30.29±10.925 mg/kg TM/dan i ona se nije značajno razlikovala mešu 
ispitivanim grupama 2. i 3. (30.20±11.369 mg/kg TM/dan) i (30.8 9±10.941 mg/kg TM/dan), 
retrospektivno. U 1. grupi je bila niža prosečna doza leka (23.40±2.318 mg/kg TM/dan). 
 
 
Dijagram 5-41. Doza metronidazola prema ispitivanim grupama 
 
5.12.3 Efekat terapije 
 
Mesec dana nakon završetka lečenja kod svih bolesnika kontrolna analiza stolice na 
crevne protozoe je bila negativna.  
Metronidazol je bezbedan i efikasan, u dozi 15-50mg/kg TM/dan, u trajanju od 10 
























Prevalencija blastocistoze u ispitivanoj grupi dece je bila podjednako raspoređena  
među dečacima i devojčicama, odnosno iznosila je 50% dečaka i 50 % devojčica. 
Polna razlika nije primećena ni u drugim radovima koji su ispitivali blastocistozu kod 
dece, odnosno 51.2% dečaka i 48.8% devojčica, sa polnom prevalencijom infekcije od 
19.3%za dečake i 17.8% za devojčice, što takođe nije bila statistički značajna razlika (p= 
0.614), (182). Polna prevalencija među inficiranom decom nije bila statistički značajna i u 
drugim radovima,i iznosila je 22% za dečake i 15% za devojčice (p= 0.660), (183). Nije 
nađena statistički značajna razlika ni među simtomatskom, odnosno asimptomatskom 
decom, u odnosu na pol (25). 
U studijama koje su obuhvatale bolesnike različitih uzrasta, i decu i odrasle takođe nije 
primećena statistički zančajna razlika (184). Udeo muškog pola u populaciji zaraženih sa Bh 
je 45%, odnosno 49.1%, a ženskog pola 54%, odnosno 50.7% (185, 186). Odnosno odnos  
muškog i ženskog pola 1:1 (100, 187). 
 Ujednačena prevalencija Bh infekcije je nađena kod oba pola, ali različita zavisno od 
zemlje koja je sprovodila ispitivanje: 
 Filipini: 12.65% za muški pol, 95% CI: 9.75%–15.38% i 13.20% za ženski 
pol, 95% CI: 10.81%–15.59% (188),  
 Malezija: 47% za muški pol i 57.8% zenski pol p=0.216, OR 95%Cl 1.547 
(185),  
 Iran: 52.3% za muški pol i 56.8% zenski pol (p> 0.05),(186), odnosno 3.63 % 
za muški pol i 3.09 % zenski pol (p=0.57), (189). 
Polna razlika nije nađena ni na studijama koje su obuhvatile samo odrasle osobe 
(190-192). 
Na studiajma koje su obuhvatale ispitivanje prisustva različitih crevnih protozoa, 
uključujući i Bh,  nije nađena statistički značajna razlika u odnosu na muški i ženski pol (37, 
123, 193). 
















Polno različita učestalost blastocistoze opisuje se u pojedinačnim radovima. Dve 
studije istog autora, koje su ispitivale prisustvo Bh u stolici kod dece našle su dvostruko 
češću infekciju kod dečaka. (194, 195). Opisana je i statistički značajno veća učestalost 
infekcije sa Bh kod muškog pola, dečaka i muškaraca (p = 0.03 6), (195).    
Opisana je diskretno veća učestalost ženskog pola od 55% (196), odnosno muški: 
ženski pol u razmeri 1:1.2-1.5  (198, 199), i manja prevalencija Bh pozitivnih muškaraca 
16.9%, u odnosu na 22% kod žena (199), ali u ovim radovima nije određivana statistička 
značajnost. 
Različita učestalost blastocistoze kod muškog i ženskog pola opisana u nekim 
radovima,  bi se mogla objasniti različitim kulturološkim i higijenskim navikama kod 




Distribucija ispitivane dece prema uzrastu, ukazuje na bipolarnost, odnosno da se 
najčešće inficirani sa Bh dijagnostikuju u periodu izmedju 2. i 3. godine života, a da nakog 
toga broj se linearno, postepeno povećava sa drugim vrhom u periodu od 16. do 18. dodine 
života. 
U sudijama koje su ispitivale decu uzrasta od 0 do 5 godina, opisan je prvi vrh 
učestalosti infekcije sa Bh kod dece (193, 202). Visoka učestalost blastocistoze je nađena 
kod dece starije od 48 meseci od 62,4 % (95% CI 49.9 do 74,9 ), a manja kod dece između 
24 i 47 meseci  53,9 % ( 95 % CI 41.5 do 66.3 ) i kod dece mlađe od dve godina 56.7 % ( 95 
% CI 49,9 do 72,5) (201). Prvi vrh učestaosti u periodu odojčeta opisan je i u drugim 
studijama (111, 203). Bh je nadjen kod kod dece do 2 godine u 28.6%, a kod dece 3-5 godine 
71.4%, (202).  
Linearan porast učestalosti infekcije sa uzrastom opisan je u nekoliko studija (203), 
(192),(204). Postoje radovi u kojia nije potvrđen linearni rast (40, 188). 
Drugi vrh učestalosti blastocistoze kod dece u periodu kasne adolescencije potvrđen je 
kroz nekoloko istraživanja (185,188),  
U nekoliko studija nije nađena razlika u učestalosti blastocistoze u odnosu na uzrast 
(25, 206). 
















Period koji odgovara oralnoj fazi u dečijoj psihologiji (period trovančića), odnosno 
uzrast malog deteta koje upoznaje svet ko sebe većinom kroz čulo ukusa, odgovarao bi 
prvom vrhu u uzrasnoj distribuciji ispitanika. Drugi vrh učestalosti je u kasnoj adolescenciji 
koji odgovara, nemaru prema ličnoj higijeni, konzuumiranju higijenski neproverenih 
namirnica, grickanju noktiju i sl. 
 
6.3 Sezonski karakter  
 
Sezonska pojava Bh infekcije je prvi put opisana 2002. godine u studiji koja je 
sprovedena u Sjedinjenim Američkim Državama. Prevalencija infekcije sa Bh je bila najveća 
u martu. (206). Statistički češća pojava ove infekcije je u neekim radovima bila leti, nego 
zimi (p < 0.05) i kod ljudi i kod životinja (208, 209). Ali postoje i studije koje nisu pokazale 
da postoji značajan razlika u pojavi infekcije u različitim godišnjim dobima (197, 210).  
Sezonski karekter blastocistoze se objašnjava češćim putovanjima, promenom načina 
ishrane i višom spoljnom temperaturom.Poznato je da je ekskrecija cističnih formi dvostruko 
češća,  i kvantitativno veća od jula do septembra (210). Ovo se podudara sa periodom 
najvećih padavina (212, 213), naročito u premonsunskom periodu (213). 
U ovom radu nije utvrđen sezonski karakter infekcije sa Bh, što bi se moglo objasniti 
pretežno umerenom klimom, kontinentalnog karaktera sa malom količinom padavina 
godišnje. 
 
6.4 Socioekonomski podaci 
6.4.1 Urbanost životne sredine 
 
Oko 60% ispitanika u ukupnom uzorku i podeljeni po ispitivanim grupama je zivelo u 
gradu. Nije postojala statistički značajna razlika između ispitivanih grupa u odnosu na mesto 
življenja (2=5,962; df=2; p=0,051). 
Ovi rezultati odgovaraju rezultatima ranijih studija koje nisu našle statistički značajnu 
razlika u prevalenciji infekcije parazitima, uključujući i Bh (214). Značajna razlika u urbanoj 
















i ruralnoj sredini nije nadjena ni u radovima koji su ispitivali samo inficiranost sa Bh  (188, 
216) . 
Poznato je da postoji razlika između crevne flore čoveka zavisno od nivoa urbanosti 
sredine u kojoj živi (216). Studije o prevalenciji parazitarnih infekcija, uključujući i Bh, u 
urbanim i ruralnim sredinama su kontraverzne. Neki autori nalaze veću zastupljenost 
infekcije u urbanim sredinama (38, 193, 218, 219). Veći broj autora smatra da su infekcije 
češće u ruralnim sredinama  (35, 36, 37, 204, 220, 221).  
Podjednaka zastupljenost inficiranih sa Bh u urbanim i ruralnim sedinama se može 
objasniti sve manjoj razlikom u načinu života, povećanju broja kućnih ljubimaca u gradskoj 
sredini, poboljšanju sanitarnih uslova na selu, pre svega izgradnjom vodovoda i kanalizacije 
i sl. 
 
6.4.2 Stambena jedinica 
 
U 1. grupi svi ispitanici su živeli u kući. U 2. i 3. grupi statistički značajno više 
ispitanika je živelo u kući nego u stanu (2=7,143; df=1; p=0,008) i (2=16,095; df=1; 
p=0,000) respektivno, ali razlika između grupa nije postojala (2=3,591; df=2; p=0,166). 
Zaključujemo da je značajno više inficiranih Blastocistis hominisom živelo u kući, 
nego u stanu (2=24,510; df=1; p=0,000). Identični rezultati su dobijeni i u studiji koja je 
upoređivala mesto stanovanja sa parazitozom i našla statistčki značajnu razliku  (p<0.01), 
odnsno da je rizik za razvoj infekcije 2.7 puta veći kod ljudi koji žive u kući, nego onih koji 
žive u stanu.   (221). Najmanja učestalost infekcije od 5.4% je nađena kod dece koja žive u 
stanu, za razliku od 32.3% onih oji žive u kući (36), bez obzira što 20.6% živi u urbanim 
sredinama. Na učestalost infekcije utiče i tip gradnje kuće, odnoso čvrstine materijala (41),  
(222), kao i vrsta poda, drveni ili zemljani (223). 
Na učestalost infekcije ima značaj i vlastištvo stambenog objekta, te je utvrđeno da se 
češće javlja u iznamljenim objektima,  35.7%, vs 64.3%, p 0.004  (193, 215). 
Veći broj ukućana, više od 6, značajno povećava rizik za nastanak infekcije, (36, 222, 
225, 226),  
















Veći broj inficiranih sa Bh koji žive u kućama, u odnosu na one koji žive u stanu, 
može se obrazložiti ruralnošću sredine, higijenskim navikama, načinom snabdevanja vodom 
i uklanjanja smeća. 
 
6.4.3 Posedovanje životinja 
 
Značajno više ispitanika inficiranih Blastocistis hominisom posedovalo domaće 
životinje i/ili kućne ljubimce (2=3,922; df=1; p=0,948). Ovo odgovara dosadašnjim 
saznanjima o blastocistozi, koja je svrstana u grupu zoonoza, odnosno oboljenja koja se 
prenose životinjama  (226).  
Veća učestalost ovog oboljenja je dokazana kod onih koji poseduju domaće životnje 
ili kućne ljubimce (188, 198, 228), i onih koji se profesionalno bave životinjama (17, 29, 
229),. Ne postoji podtip specifičan za infekciju čoveka, nego se isti podtipovi nalaze i kod 
domaćih i divljih životinja, što govori o mogućnosti širenja infekcije sa čoveka na životnje i 
obrnuto (15, 230, 231, 232). 
Rezultati govore u prilog činjenice da su životinje, rezervoari infekcije. 
 
6.4.4 Snabdevanje vodom 
 
Od strane Svetske zdravstvene organizacije 2006. godine je blastocistoza svrstana u 
parazitoze koje se mogu preneti vodom za piće (232) , što nije iznenađujuće s obzirom da 
forma protista koja je odgovorna za širenje infekcije je vodootporna cista (233) . 
Blastocistoza spada u vodene zoonoze (234). Najveća prevalenca infekcije je u 
Senegalu i iznosi 100%, pri čemu je isti podtip izolovan iz oba izvora vode, kao i kod ljudi i 
kod životinja,(41). 
Rizik za nastanak infekcija povećava korišćenje neprečišćene vode za piće (236, 
237). 
















U meta analizi kojom je obuhvaćeno 54 naučna rada utvrđeno je da postojanje 
vodovoda smanjuje mogućnost nastanka infekcije sa Bh (OR 0∙52, 95% CI 0∙34–0∙78), 
(237). 
U drugim studijama signifikantan indikator nastanka infekcije je odsustvo vodovoda 
(OR=3·13; 95% CI=1·78, 5·46; P<0·001), (223, 226). U jednoj školi su zaražni učenici imali 
isti podtip Bh ST1, koji je nađen i u izvoru vode (182). 
U sredinama gde ne postoji vodovod, korišćenje prokuvane vode povezano je sa 
manjom učestalosti infekcije (9% vs 29.4%, p=005), što dovodi do zaključka da 
prokuvavanjem se može smanjiti broj Bh i time prevenirati nastanak infekcije (204). 
U ovom radu sve tri grupe je više ispitanika koristilo vodu iz vodovoda, pri čemu je 
ta razlika bila statistiki značajna u 2. i 3. grupi, a nije zbog veličine uzorka u grupi 1.  
Slično kao i u ovom radu korišćenje vodovoda, odnosno flaširane vode za piće je 
povezano sa većom učestalošću infekcije sa Bh (227), odnosno utvrđeno je kod 89.6% 
simptomatskih inficiranih i kod 89.9% asimptomatskih osoba, što nije bilo statistički 
značajno različito P =0.93.  
 U ranijim radovima je u povećan rizik za nastanak infekcije bilo nepostojanje 
vodovoda u domaćinstvu ispitanika, ali sa sve većom rasprostranjenosti vodovodne mreže, 
procentualni udeo ovih ispitaniak se smanjuje. Proveravanje pijaće vode na prisusto Bh u 
domaćinstvima i razvijenih i nerazvijenih zemalja treba povećati, jer se incidencija 
blastocistoze ne smanjuje sa većom rasprostranjenosti i dostupnosti vodovoda. 
 
6.4.5 Postojanje kanalizacije 
 
U ispitivanom ukupnom uzorku ispitanika je  61.7% imalo kanalizaciju, a njih 38.3% 
nema kanalizaciju. U meta analizi 54 studije  se došlo do zaključka da je postojanje 
kanalizacije povezano sa manjom učestalosti za razvoj crevnih parazitarih infekcija u celini 
(OR 0∙56, 95% CI 0∙42–0∙74) , ali ne i sa infekcijom Bh (OR 1∙03, 95% Cl 0∙87–1∙23), 
(237). Statički značajna razlika između postojanja kanalizacione mreže i razvoja Bh infekcije 
nije nađena ni u drugim studijama, (192, 193, 215, 236).  
















Postojanje kanalizacije je važno, jer su isti podtipovi Bh nađeni u smeću i kod ljudi 
koji se bave njegovim depovanjem (238). Polovina ljudi koji se profesionalno bavi 
saniranjem otpada poseduje ciste Bh u stolici (239). Infekcija se povezuje i sa ne 
postojanjem toaleta u domu, (188, 192, 241). 
A statistički značajna razlika je dokazana je dokazana samo za 3. grupu ispitanika, 
što bi se moglo objasniti njihovom osnovnom bolesti i verovatno manjom količinom parazita 
koja je potrebna da bi izazvala infekciju, zbog lakog zadržavanja protista na lediranoj 
sluzokoži ili zbog imunosuprimiranosti, jatrogene, usled korišćenja imunomodulatorne 
terapije, i zbog osnovne autoimune bolesti. 
 
6.4.6 Higijenski uslovi 
 
U ukupnom uzorku ispitane dece velika većina (95%)  je imala zadovoljavajuće 
higijenske uslove.  
Prošle godine je uveden novi termin za objedinjavanje određenih epidemioloških 
faktora koji utiču na razvoj protozoalnih infekcija, a naziva se skraćeno WASH  (The 
Association of Water, Sanitation, and Hygiene) (237).  
Od fakrtora lične higijene koji utiču na nastanak infekcije crevnim protozoama su: 
pranje ruku pre obroka i nakon defekacije, metod pranja ruku i korišćenje sapuna, grickanje 
noktiju, pranje voća i povrća pre konzumacije i slično (214) . Grickanje noktiju (RR=8.75; 
CI (1.35–56.88)) i korićenje neopranog voća u ishrani (RR=8.40; CI (3.69–19.12 ))značajno 
povećavaju rizik za nastanak infekcije crevnim protozoama (241). Za nastanak Bh infekcije 
nisu statistički značajni faktori koji odražavaju nivo lične higijene  (OR = 1.6, 90% CI: 1.0–
2.5 and OR = 1.7, 90% CI: 1.0–2.5), (188). Čak je u urbanim sredinama među predškolskom 
decom koja imaju dobre sanitarne uslove nađena veća učestalost infekcije sa Bh (217). 
Postoje i radovi koji govore o lošim hgijenskim navukama, kao riziku za nastanak inekcije sa 
Bh  (242). 
Blastocistoza je vodom i hranom prenosiva zoonoza, za čije širenje su odgovorni loši 
higijeski i sanitarni uslovi (243), zbog čega bi prevenciju ove bolesti mogli zasnivati na 
















edukaciji i podizanju svesti o značaju lične higijene i obezbeđivanju boljih sanitarnih uslova,  
(244).  
 
6.4.7 Pohađanje kolektiva 
 
Statistički više ispitanika zaraženih sa Bh je pohadjalo redovno školu ili vrtić.  
Zabelezena je češća infekcija kod dece koja pohađaju vrtić, nego ona kod onih koji 
su odgajani kod kuće (245). 
 Dokazana je razlika u učestalosti infekcije sa Bh među učenicima različitih škola. 
(40, 201, 247).  Više zaraženih ima u urbanm školama, u odnosu na učenike iz škola koja se 
nalaze na selu (248, 249). U državnim, javnim škoalma je veća prevalencija infekcije, nego u 
privatnim škoalma (195, 205).  
Pozitivna korelacija postoji između učestalosti parazitoze i pravilnost pohađanja,  
nastave sugeriše da  školsko okruženje na neki način olakšava prenos ovih protista (247). 
Mogući razlog za ove tvrdnje je postojanje loših sanitarnih uslova u državnim i ruralnim 
školama i vrtićima. Ove u prilog ide studija koja je kod učenika jedne škole, kod svih 
zaraženih našla isti podtip Bh ST12, a izvor infekcije je bio izvor vode (182). 
Boravak u kolektivu, školi ili vrtiću, pogoduje nastanku infekcije zbog lakšeg širenja 
infekcije, mogućnosti postojanaj kliconoša, zajedničkih predmeta (stolovi, stolice, igračke i 
sl) i ishrane (užina, obrok u školi i sl.), loših higijenskih uslova ili nemogućnost njihovog 





















6.5 Antropometrijski parametri 
6.5.1 Telesna masa 
 
Masa tela se kretala u intervalu od 7,58 kg do 95 kilograma i u proseku je iznosila 
41,59 kg. Grupe se nisu značajno razlikovale u masi tela prema uzrastu i polu (χ2=3,586; df 
= 4; p = 0,465). 
Preko 94% pacijenata su imali vrednost telesne mase P3-P97, odnosno bili su normalno 
uhranjeni. Neuhranjenih je bilo svega 2% (2/102), a preuhranjenih je bilo 3.9% (4/102). 
Rezultati u studiji odgovarju podacima iz literature. Kod dece uzrasta 6 meseci do 60 meseci 
sa crevnom parazitozom, nađena je učestalost pothranjenosti od 9.6% i preuhranjenosti od 
7.5% (217). Procenat pothranjene dece 4.7%, odnosno 30.3%, a preuhranjene dece 9.1%, 
odnosno 27.8%, respektivno (47, 183),  
Mnoge studije su pokazale da infekcija Bh ne utiče a telesne parametre ispitanika. 
Prevalencija u zaostajanju u rastu (3.8% v. 2.8%), gubitka TT (22.7% v. 20.4%) i njihove 
kombinacije (3.7% v. 2.8%) je značajno češća kod dece inficirane parazitima, u odnosu na 
nezaraženu decu (p=0.01 za svaki parametar). Zaostajanje u rastu u visinu i težinu je 
značajno češće samo kod dva parazita Giardia lamblia i Enterobius vermicularis, ali to ne 
važi za infekciju sa Ascaris lumbricodes, Blastocystis hominis, Hymenolepis nana ili 
Entamoeba coli (249). Kod dece  inficirane sa Bh nije dokazano statistički značajno 
odstupanje u telesnim parametrima, u odnosu na neinficiranu decu p=0.275; odnosno 
p=0.776, respektivno (47, 183). 
U radu koji se bavio uticajen Bh na rast dece u Turskoj, a koja je obuhvatila 267 dece 
uzrasta 6-15 godina, utvrdjena je povezanost između infekcije i nutritivnog statusa 
(p<0.0001) (250). U istoj studiji je prosečna masa tela bila 27.32±7.65 kg (X±SD). U ovoj 
studiji nešto više prosečne vrednosti telesne mase iznose 41.59± 19.66 kg, a posledica su 
većeg raspona u hronološkom uzrastu, odnosno uzrast dece do 18 godina, a statistička 
značajnost nije utvrđena, jer se ova studija nije imala kontrolnu grupu dece koja nisu 
inficirana.  
 
















6.5.2 Telesna visina 
 
Deca sa parazitozom imaju 2.9 puta češće zaostajanje u rastu, nego neinficirana deca 
(95% CI: 2.19-4.6, p<0.001) (224).  
Visina tela je u proseku iznosila 145,66 ± 28.69 cm i kretala se u intervalu od 71 do 
192 cm. Ovi podaci se slažu sa podacima iz literature, s obzirom da je rad obuhvatio decu do 
18 godina. Prosečna visina tela kod ispitivane grupe devojčica sa Bh uzrasta 6-15 godina bila 
je 132.17± 12.35 (250). U ovoj studiji je samoo jedno dete sa HIBC  imalo telesnu visinu 
ispod 3 percentila (2.4%).  
U literaturi se zaostajanje u rastu kod dece koja su inficirana parazitima kreće u 
širokom rasponu od 3.8% (249), 30.9% (221), 51% (251) do 58.9% (192). 
Prevalencija u zaostajanju u rastu (3.8% vs. 2.8%), je značajno češća kod dece 
inficirane parazitima, u odnosu na nezaraženu decu (p=0.01), ali nije značajna ako se 
posmatraju samo inficirani sa Bh (p=0.610), (183, 219, 250). 
 Indirektni pokazatelj da infekcija parazitima ne utiče na antropometrijske parametre 
razvoja kod inficirane dece uzrasta 2-5 godina je studija u kojoj nije zabeležena statistički 
značajna razlika pre i nakon lečenja parazitoze u odnosu na nelečenu decu (223). 
 
6.5.3 Indeks telesne mase 
 
U ukupno uzorku ispitanika 13.7/% je bilo pothranjeno, a 3.9% je bilo preuhranjeno. 
Više od 82% pacijenata je imalo normalnu masu tela, između 3. i 97. percentila. Rezulati 
odgovaraju ranijim ispitivanjima uticaja infekcije sa Bh na ITM. Ispitivanje koje je 
obuhvatilo samo odrasle bolesnike inficirane sa Bh nije pokazalo odstupanje ITM u odnosu 
na neinficirane (252). 
 Srednja vrednost ITM kod dece 9-17 godina inficirane sa crevnim parazitima je bila 
ITM 16.31+/-1.60 (253). Prosečni  ITM  u radu koji se bavio uticajen Bh na rast dece u 
Turskoj, a koja je obuhvatila 267 dece uzrasta 6-15 godina, utvrdjena je pozitivan korelacija 
između infekcije i ITM ( X+/-SD 15.37+/- 1.96, p<0.0001), (250). Razlike u prosečnoj 
vrednosti indeksa telesne mase u odnosu na ovu studiju (TM X+/-SD  18.24+/-3.85), su 
















posledice većeg raspona u hronološkom uzrastu, odnosno uzrast dece od 0 do 18 godina, a 
statistička značajnost nje utvrđena, jer se ova studija nije imala kontrolnu grupu dece koja 
nisu inficirana.  
Veći raspon i veće prosečne vrednosti ITM su imali ispitanici 3. grupe (18,89 ± 4,77 
kg/m2) od ispitanika 2. grupe (17,62 ± 2,94 kg/m2). Ovi rezultati se  slažu sa studijom koja 
je obuhvatila 1442 dece obolele od HIBC, da je prosečan ITM kod dece sa MC nesto niži od 
ITM zdrave dece, ali statistički značajna razlika nije nađena kod obolelih od CU (254). 
Procentualno isti broj bolesnika iz 2. i 3. grupe je imao ITM ispod 3. percentila 
(14.3%). Ovo odgovara podacima iz studije koaj je obuhvatila 783 obolela od HIBC, da 
većina ove dece ima ITM u okviru referentnih vrednosti (84%).  ITM ispod 3. percentila je 
veći broj dece obolele od MC (22- 24%), u odnosu na obele od CU (7%-9%),  (255) . U ovoj 
studiji ITM ispod 3. percentila je imalo 38.1% obolelih od HIBC, odnosno 18.18% obolelih 
od MC, a 10 % bolelih od CU. Veća učestalost pothranjenosti kod obolelih od MC je 
očekivana, s obzirom na lokalizaciju bolesti pretešno na delu digestivne cevi koji je 
odgovoran za apsorpciju hranjivih materija. ITM iznad 97. percentila imaju 10% obolelih od 
MC, a 20-30% dece sa CU (255), a u ovoj studiji 7.14% obolelih od HIBC, odnosno 4.55% 
obolelih od MC, a 10% bolelih od CU.  
 
6.6  Klinička slika 
 
6.6.1 Klinička Dijagnoza 
 
U ovoj studiji najveći broj bolesnika je bio hospitalizovan pod kliničkom dijagnozom 
gastroenteritisa 80.4% (82/102), a svega 6.9% (7/102) zbog izolovane pojave bola u trbuhu. 
Kod 12/42 (28.57%) bolesnika je prethodno bila postaljena dijagnoza HIBC, kod 7 CU i kod 
5 MC. Novootkriveni slučajevi HIBC su bili kod 30/42 (71.43%) bolesnika, kod 13 
ispitanika sa CU i kod 17 sa MC. U literaturi se navode infekcije sa Bh kod hospitalizovanih 
bolesnika, različitog uzarasta, u Holandiji (173, 256), Talandu (257), Iranu (258) i Singapuru 
(259).  
















6.6.2 Abdominalni bol  
 
Bol u trbuhu je bio drugi po učestaosti od tegoba inficiranih sa Bh, kod 77.5% 
(79/102) ispitanika, što se podudara sa podacima iz literature. Bol u trbuhu se javlja kod 
87.9% obolelih od blastocistoze svih uzrasta (100). Abdominalni bol kod dece inficirane sa 
Bh se javlja kod  71/75 (95%), (194), 85% (134), odnosno kod 9 od 10 inficiranih (90%), 
(79). Sličan je udeo onih sa bolom u trbuhu kod svih crevnih parazitoza, oko 78% (260), 
odnosno od 2/4 (50%), (256), do 95% (194).Kod 6-11% dece sa recidivirajućim 
abdominalnim bolom iz stolice se mogu izolovati paraziti (261), odnosno 25% (262). 
Pretpostavlja se da je inflamatorni medijatori oslobođeni iz mastocita (npr histamin, 
proteaze, serotonin) i T ćelija (npr citokini) utiču na enterički nervni sistem, a time posredno 





Najčešća tegoba kod inficiranih sa Bh je bio proliv, kod 90/102 (88.2%) ispitanika. 
Učestalost proliva kod ispitaniak se slaže sa podacima iz literature. Statistički značajno više 
dece je imalo proliv (p<0,001), ali razlika između grupa nije bila statistički značajna 
(χ2=2,398; df=2; p=0,301). Proliv se javlja kod 50% odraslih sa infekcijom Bh (264, 265).  
Kod dece sa blastocistozom proliv je prisutan kod 113/160 (71%) u Iranu (258), 90% (194). 
Slično je i kod drugih parazitoza dece 4/4 (100%), (256). 
 
6.6.4 Patološke primese u stolici 
 
U ovom ispitivanju patološke primese u stolici je imalo 42 % ispitanika, od toga 
gotovo identičan broj krvi u stolici 43/102 (42%), odnosno sluz u stolici 41/102 (40%).  
Učestalost patoloških primesa u stolici kod blastocistoze je 20.4% (240), a nešto veći 
broj u ovoj studiji se može objasniti obuhvaćanje, obolelih od HIBC, gde je prisustvo 
















patoloških primesa jedan od kliničkih znakova oboljenja. U literaturi se prisustvo krvi i /ili 
sluzi u stolici opisuje najčešće kao pojedinačni izveštaji prikaza slučajeva (266, 267). Kod 
203 dece bez tegoba sa prisutnim Bh u stolici, nije nađena krv i sluz u stolici (194), kao ni 
kod 4 deteta sa parazitornom infekcijom creva (256). 
Krv u stolici je nađena kod 100% bolesnika sa CU i blastocistozom (160). Ukoliko 
isključimo bolesnike sa HIBC, krv  stolici inficiranih sa Bh je nađena kod 17/60 (28.33%), 
što odgovara literarnim podacima. Kod 11.59% (8/69) bolesnika sa infekcijom Bh nađena je 
krv u stolici (197).  
Sluz u stolici je u ovoj studiji u većem procentualnom udelu zbog ispitanika sa 
HIBC, te ukoliko se oni zuzmu iz obrade sluz u stolici je imalo 23/60 (38.3%). Kod 27.54% 
(19/69) bolesnika sa infekcijom Bh nađena je sluz u stolici (197), odnosno kod 6.25% (5/80) 
(22). Produkcija mukusa u crevima kod zaraženih sa Bh je dokazana i na animalnom modelu 
(58, 130). 
Kod bolesnika sa CU i crevnom parazitozom učestalost krvi u stolici je 92% i sluzi u 
stolici je 48% (161), a u ovoj studiji kod HIBC 11.9%. 
 
6.6.5 Mučnina i povraćanje  
 
Mučninu i povraćanje je imalo 9 (8.8%), odnosno 20 (19.61%) ispitanika, što se slaže 
sa podacima iz literature . Nije bilo statistički značajne razlike u pojavi mučnine kod 
ispitanika 2. i 3. grupe. 
Kod 239 bolesnika razliičitog uzrasta sa blastocistozom mučnina je bila prisutna kod 9 
ispitanika, odnosno 3.7% (100), a u radu koji je obuhvatio 420 inficiranih sa Bh učestalost je 
mučnine 22/420 (5.2%)  i povraćanja 10/420 (2.4%), (268). Kod odraslih sa infekcijom Bh 
mučnina je bila prisutna kod 22/124 ispitanika, odnosno 5.2% (268). Kod dece sa infekcijom 
Bh mučnina je prisutna kod 30% (260), odnosno kod 87% (194). 
Kod 90/160 (56%) dece sa infekcijom Bh nađena je mučnina i/ili povraćanje (258). 
Učestalost mučnine i/ili povraćanja je sliča kod svih infekcija parazitima i iznosi oko 
57.1% (108). 
 
















6.6.6 Druge gastrintestinalne tegobe (nadimanje/meteorizam, 
smanjen apetit, gubitak u telesnoj masi) 
 
 Ispitivanjem je dobijena učestalost drugih gastrointestinalnih tegoba: nadimanja kod 
6/102 (5.88%) ispitanika, gubitak apetita kod 13/102 (12.75%) ispitanika i gubitak u telesnoj 
masi je imalo 22/102 (21.57%) ispitanika.  
Kod dece inficirane sa Bh u Jordanu prevalencija nadimanja je 50% i gubitka apetita 
i/ili gubitka u TM 75% (194), a u Iranu je prevalencija nadimanja 57/160 (36%) i gubitka 
apetita 92/160 (58%), (258). Nadimanje  25 (6.0 %) i gubitak u TM je imalo 6/420 (1.4%) 
inficiranih sa Bh (268). Kod inficiranih sa crevnim parazitima učestalost nadimanja je 12/ 
(57.1%), a gubitka u TM 2/ (9.5%), (108). Kod bolesniak sa CU i crevnom parazitozom 
učestalost gubitka u TM je 28% (161), a u ovoj studiji kod HIBC 38.1%. 
 
 
6.6.7 Opšti znaci infekcije ( kožne promene, povišena 
temperatura, malaksalost) 
 
U ispitivanom uzorku dece inficirane sa Bh nađene su: kožne promene kod 6/102 
(5.88%), povišenu temperaturu kod 29/102 (28.43%) i malaksalost kod 10/102 (9.8%) 
ispitanika. Statistički značajno više dece nije imalo ove tegobe, (p=0.000). 
Kožne promene su zabeležene kod 83/795 (10.4%) bolesniak sa blastocistozom 
(269)ali su opisane i u vidu nekoliko prikaza slučajeva  (23, 120, 270, 271). 
 Kod 41/160 (26%) dece inficirane sa Bh je imalo povišenu temperaturu, a 
malaksalost 69 (43%), (258). Povišenu temperaturu je imalo 7/38 (18.4%) dece zaražene sa 
Bh, ali nijedan adultni bolesnik (272). U drugim radovima koji obuhvataju adultne obolele 
od blastocistoze učestalost povišene temperature je vrlo visoka 167/795 (21%), (269). 
 Malaksalost je nađena kod 4/4 (100%), odnosno 21/21 (100%) dece sa crevnom 
parazitozom, a povišenu temperaturu je imalo 2/4 (50%) ispitanika, (108, 256 ). 
Kod bolesnika sa CU i crevnom parazitozom učestalost povišene temperature je 9% 
(161), a u ovoj studiji kod HIBC 38.1%. 

















6.6.8 Druge tegobe 
 
Druge tegobe su zabeležene kod jednog ili dva ispitanika, a zabelešene su u ustima 
(afte kod 2 ispitanika, gubitak čula ukusa i zadah iz usta po 1 ispitanik), na zglobovima 
(bolove u zglobovima kod 2 bolesnika) i u trbuhu (abdominalni abces kod 2 ispitanika, 
perinalna fistula 1 dete). Ovi rezultati se slažu sa podacima iz literature, koji o ovim 
tegobama izveštavaju samo kao pojedinačnim slučajevima. Perianalna fistula, abdominalni 
abces i afte u ustima su karakteristčne za HIBC, što je i u ovim rezultatima bio slučaj. 
Bolovi u zglobovima kod inficiranih sa Bh su opisivani u sklopu prikaza slučajeva 
(74, 269, 270). 
 
6.6.9 Klinički skor 
 
U ovom ispitivanju je 5/102 (11.90%) inficiranih sa Bh imalo remisiju HIBC, a 
97/102 (88.10%) aktivnu bolest.U drugim radovima remisija HIBC kod inficiranih sa Bh se 
kretala od 10% (162) do 33% (33). 
Značajno veća učestalost infekcije je nađena kod bolesnika sa perzistentnoom 
aktivnosti, 36%, i onih sa intermitentnom aktivnosti 36%, u odnosu na one koji su imali 
aktivnu bolest i potom ušli u remisiju 28%, (p = 0.000, OR 13.05, 95% CI 4.28–42.56, i p = 
0.003, OR 1.42–14.47, respektaktivno).  Ova značajna razlika postoji i između ispitanika sa 
perzistentnom aktivnosti CU u odnosu na one sa intermitentnom aktivnosti (p = 0.003, OR 
2.97, 95% CI 1.35–6.59). Infekcija sa Bh međutim nije imala klinički značajnu razliku u 
polu, uzrastu, raširenosti bolesti, ekstraintestinalnim infekcijama, terapiju i stepenu 
aktivnosti bolesti. Kod 52 inficirana sa Bh i CU : 29 je imalo perzistentnu aktivnost, 18 
intermitentnu, 5 je bilo u remisiji. (161).  
Značajno češće je Bh nađen u stolici kod bolesnika sa CU u remisiji 7/21 (33%), 
nego u toku aktivnosti bolesti 1/20 (5% ), (p < 0.01), (33). 
















 Kod 213 bolesnika sa HIBC nađeno je 25 (10%) sa interstinalnom parazitozom u 
toku relapsa bolesti, kod jednog bolesnika uzročnik je bio Bh. Značajno češće su inficirani sa 
relapsom zahtevali hospitalizaciju (162). 
 
6.7 Laboratorijske analize 
6.7.1 Laboratorijske analize iz krvi 
6.7.1.1 C reaktivni protein 
 
Poznato je da su povišene vrednosti C reaktivnog proteina (CRP) češće kod 
inficiranosti protozoama 8/31 (25.8%), nego kod zdravih 2/50 (4%), sa statističkom 
značajnošću (p <0.001), (273). U ovoj studiji pozitivan CRP je imao 34/102 (33%) deteta sa 
blastocistozom. 
C reaktivni protein, iako nespecifični reaktant akutne faze zapaljenje je značajno 
češće povišen kod inficiranih sa Bh (101), učestalost povišenog CRP kod inficiranih sa Bh je  
100/6851 (1.46%), a kod neinficiranih kod 18/3615 (0.5%) , što je statistički značajna razlika 
(p < 0.05).   
Najčešće se vredost CRP-a spomine u priakzima slučajeva inficiranih sa Bh i kreće 
se od 0.1mg/L (132), 56 mg/L (103), 59 mg/L (80), 77 mg/L (274) do 266 mg/L (82). 
Patološke vrednosti CRP su češće kod onih sa kožnim manifestacijama infekcije 
(22). U ovom radu od 6 bolesnika sa kožnim promenama, samo jedan je imao povišen nalaz 
CRP.  
CRP se kod obolelih od HIBC smatra nezavisnim prediktivnim faktorom aktivnosti 
bolesti (275). Senzitivnost, specifičnost, pozitivna i negativna prediktivna vrednost su 
poznate za CRP obolele od HIBC i iznose 64/92/94/55, retrospektivno (276). Prosečne 
vrednosti CRP kod obolelih od HIBC koji nemaju infekciju sa Bh su manje (  ± SD 
17.6±29, 95%, Cl 7.8-27.8), nego u ovoj studiji kod dece koja imaju HIBC i blastocistozu (  
± SD 34.71±48.08, 95%, Cl 19.72-49.69).  
 Određivanje CRP kod CU je diskretno superiornije u odnosu na sedimentaciju 
eritrocita (277), jer je korelacija sa endoskopskim nalazom za CRP 0.55 i za SE 0.41 
















(P=0.001). Oba reaktanta akutne faze zapaljenja mogu se koristiti kod 2/3 obolelih od HIBC 
koristiti uspešno za procenu aktivnosti bolesti, (Dijagram 6-1). 
 
 
Dijagram 6-1. Procena aktivnosti ulceroznog kolitisa pomoću vrednosti CRP i SE 
 
U ispitivanoj 3. grupi među obolelima od CU procena aktivnosti bolesti na osnovu 
kliničkih, laboratorijskih i endoskopskih parametara, (Tabela 6-1). Određivanjem aktivnosti 
ulceroznog kolitisa različitim skorovima, (Dijagram 6-2), može se zaključiti da su slični 
rezultati dobijeni na osnovu laboratorijskih parametara, C reaktivnog proteina i 
sedimentacije, a da su najeće vrednosti dobijene osnovu kliničkog skora aktivnosti. 
 
Tabela 6-1. Procena aktivnosti bolesti na osnovu kliničkih, laboratorijskih i 
endoskopskih parametara. 
Skor za CU 
Remisija Blaga aktivnost Umerena aktivnost Velika aktivnost Ukupno 
N % N % N % N % N % 
CRP 10 50 0 0 3 15 7 35 20 100 
SE 11 55 1 5 1 5 9 45 20 100 
PUCAI 0 0 9 45 10 50 1 5 20 100 
Mayo 4 20 9 45 5 25 0 0 20 100 
N – broj ispitanika 
 

















Dijagram 6-2. Poređenje aktivnosti ulceroznog kolitisa na osnovu različitih skorova 
6.7.1.2 Sedimentacija eritrocita 
 
Postoji nekoliko prikaza slučajeva inficiranih sa Bh različitog uzrasta kod kojih je SE 
bila u okvirima referentnih vrednosti (23, 271, 278), ili povišena od 35 mm/h (279) do 150 
mm/h (74).U ovoj studiji povišenu sedimentaciju su imala 37 bolesnika, odnosno 65%. 
Prosečna vrednost sedomentacije je bila 25.41± 24.10 mm u prvom satu, odnosno kretala se 
od 6 do 93 mm/h. Ova prosečna vrednost sedimentacije eritrocita odgovara onoj izmerenoj 
kod inficiranih sa Bh, koja iznosi 21.5 mm/h (22). Sedimentacija eritocita je značajno veća 
kod inficiranih, nego kod zdravih (p < 0.05), (101). 
U radu koji je obuhvatio studiju 99 slučajeva inficiranih punoletnih osoba sa Bh 
prosečna SE je bila 10.03 ± 9.63 mm/h, što nije bila značajna razlika u odnosu na zdrave 
8.87 ± 7.94 mm/h, p=0.202 (280). Nešto veće vprosečne vrednosti SE se mogu pripisati 
obuhvatanjem ispitivanaj obolelih od HIBC. Ali vrednosti SE u 2. grupi su bile 13.61±10.40 
mm/h, što bi se slagalo sa vrednostima SE nađenim u literaturi.  
Kod 160 inficiranih odraslih osoba sa Bh medijana SE je bila 5.5 mm/H, sa 
interkvartalnim rasponom 2.3-11.0 mm/h (281), a u ovom radu medijana je 15 mm/H, sa 
interkvartalim rasponom 9-35 mm/L. Ali ako bi zanemarali ispitanike iz 3. grupe, gde 
















osnovna bolest ima pozitivnu korelaciju sa SE,  medijana je u 2. grupi 12 mm/h, sa 
interkvartalim rasponom 7-17 mm/L, odnosno u 1. grupi 8 mm/H, sa rasponom 6-10 mm/h. 
Prema razultatima Man- Vitnijevog u testa vrednosti sedimentacije su bile statistički 
značajno veće kod ispitanika 3. grupe, nego kod ispitanika 2. grupe  (Z=-5,352; p=0,000).  
U 85% slučajeva obolelih od HIBC, vrednosti sedimentacije eritrocita odražavaju 
aktivnost bolesti (277).  Na na osnovu vrednosti SE (Tabela 6-1) može se proceniti aktivnost 
CU. 
  
6.7.1.3 Imunoglobulin A 
 
U studiji je prosečna vrednost imunoglobulina A (IgA) je bila 1.24±0.59 g/L, sa 
intervalom od 0.13 do 5.58 g/L. U ispitivanom uzorku medijana je iznosila 1.24g/L, a 
interkvartalni raspon 1.13– 1.7g/L. U ispitivanom uzorku 2 ispitanika je imalo niske 
vrednosti IgA, odnosno ispod 0.4g/L, i oni svi pripadaju grupi 2, a 2 ispitanika iz 3. grupe su 
imala povišene vrednosti IgA. Većina bolesnika je imala normalan IgA (98%). U studiji koja 
je obuhvatila 10 inficiranih sa Bh čak 40% ispitanika je imalo niše vrednosti IgA u krvi, od 
referentnih, ali nijedan bolesnik nije ispunjavao uslove za dijagnozu selektivnog deficita IgA 
(178). U ovom radu niže vrednosti IgA je imalo 2 bolesnika (1.96%). 
Ovo se slaže sa podacima iz literature gde su vrednosti IgA najčešće bile uredne, 
31/31 (100%), (273) , 14/14 (100%), (282) i u prikazima slučajeva (23, 271).  
Prosečna vrednost IgA u 3. grupi (2.49±1.51 g/L) je bila veća nego u 2. grupi 
(1.24±0.67 g/L), što je bilo statistički značajna razlika (t=-2,902; p = 0,009).  
Postavlja se pitanja značaja IgA kod infekcije sa Bh. Bh proizvodi proteaze koje 
degradiraju IgA domaćina, glavni imunoglobulin u crevima (94). Karakteristika inficiranih 
sa Bh koji imaju tegobe je produkcija više IgA protiv Bh, za razliku od onih koji su inficirani 
sa Bh, ali nemaju nikakve tegobe (55) . Ovo dovodi do zaključka da se organizam brani 
formirajući veće nivoe IgA (94), čime bi se mogli objasniti nosioci Bh bez tegoba (283) . 
Ukoliko nastane infekcija sa Bh znači da je protist uspeo da inhibira imuni odgovor 
domaćina domaćina,  indukuje regulaciju inflamatornih citokina (48) u svoju korist. U prilog 
ove teorije govori i to da se kod simptomatskih inficiranih sa Bh u stolice se mogu naći veće 
















vrednosti cistein proteaze (50). Ovo je posebno važno kod dece, jer oni imaju prosečno niđe 
vrednosti ukupnog IgA nego odrali, čime bi bili prijemčljiviji za infekciju sa Bh. 
 
6.7.1.4 Leukociti u krvi 
 
Većina bolesnika je imala normalne Le u krvi (70%). U ispitivanom uzorku 9 
ispitanika je imalo niske vrednosti Le i oni pripadaju grupi 1. i 2., a 22 ispitanika, većina iz 
3. grupe su imale povišene vrednosti Le, što je delom posledica osnovne bolesti, odnosno 
HIBC. Kod 80 inficiranih sa Bh nađena je statistički znajna leukocitoza u odnosu na zdrave 
osobe (p=0.024). (22), dok drugi radovi nisu našli statistički značajno veće vrednosti Le u 
krvi, u odnosu na neinficirane sa Bh  (280). 
Vrednosti leukocita u krvi su praćene i u studiji čiji uzorak je činilo 160 inficiranih 
odraslih osoba sa Bh infekcijom i nađene su vrednosti medijane od 6.4 G/L, sa 
interkvartalnim rasponom 5.5-7.3 G/L. (281), a u ovom ispitivanju su nađee slične vrednost, 
medijana leukocita u krvi bila 7.56 G/L, uz interkartalni raspon 6.3-9,54 G/L. 
Prosečne vrednosti leukocita u krvi u studiji koaj je obuhvatila 99 odraslih zaraženih 
sa Bh su bile 6.07±1.59 G/L (280), nešto više prosečne vrednosti Le su bile u ovoj studiji, 
8.53±3.697 G/L, ali ako bi se gledali samo inficirani sa nespecifinim kolitisom, odnosno bez 
kolitisa vrednosti odgovaraju nađenim u literaturi, 7.94±4.08 G/L, odnosno 7.03±2.2 G/L. 
Ovo odgovara još jednom radu u kome su najveći broj inficiranih sa Bh imali leuocite 
između 5 i 7 G/L, njih oko 42%. 
Prosečna vrednost Le u 3. grupi (9.64±3.065 g/L) je bila veća nego u 2. grupi 
(7.94±4.08 g/L), što je bilo statistički značajna razlika (t=-2,021; p = 0,046).    
Senzitivnost, specifičnost, pozitivna i negativna prediktivna vrednost su poznate za 
leukocite u krvi za obolele od HIBC i iznose 51/88/90/46, retrospektivno (276). Prosečna 
vrednost Le u krvi kod HIBC je 7.8±4.4 G/L (95%Cl 6.4-9.7 G/L), što je statistički značajno 
više u odnosu na zdrave osobe o one sa IBS (p=0.0005 i p=0.0012). 
 
6.7.1.5 Eozinofili u krvi 
 
















Eozinofilija je prateći znak crevnh parazitoza i kod dece i kod odraslih. U 
ispitivanom uzorku eozinofiliju je imalo 2 bolesnika (1.96%) ukoliko posmatramo apsolutn 
broj Eo u krvi. Ali ukoliko posmatramo relativni broj Eo u krvi njih čak 22 /102 inficirana sa 
Bh je imalo eozinofiliju. Umerena do velika eozinofilija je opisana kod 8/19 (42.1%) 
zaraženih sa Bh (284). Kod 99 inficranih sa Bh apsolutni broj Eo u krvi je bio 0.19±0.13 G/L 
L (280), što bi odgovaralo prosečnim vrednostima Eo u krvi kod dece uključene u ovo 
ispitivanje, a koje je iznosilo 0.264±0.26 G/L.  
Medijana apsolutnog broja  Eo u krvi kod 160 inficiranih sa Bh je bila 0.1 G/L, a 
interkvartalni raspon 0.1-0.2 G/L (281), a diskretno više vrednosti su nađene u ovoj studiji 
0.21 G/L je bila medijana, sa rasponom 0.2-0.32 G/L. Relativan broj Eo u krvi između 2% i 
3% ima 78.63% inficiranih sa Bh (101), što odgovara interkvartalnom rasponu u ovom 




6.7.1.6 Neutrofili u krvi 
 
Kod 80 inficiranih sa Bh nađena je statistički znajna neutrofilija, izražena i u 
apsolutnom i u relativnom broju, u odnosu na zdrave osobe (p=0.024), (22). U ovoj studiji 
neutrofilija je nađena samo kod 10/102 (9.8%), ako posmatramo apsolutni broj Neu i kod 
19/102 (18.63%) ispitanika, ako posmatramo relativni broj Eo. 
 Možemo zaključiti da prilikom analiziranja krvne slike kod sumnje na parazitozu, 
obavezno treba gledati procentualni udeo Eo i Neu u krvi, a ne samo apsolutni broj vrednosti 
u diferencjalnoj krvnoj slici. 
 
6.7.1.7 Feremija  
 
Nizak nivo feremije kod inficiranih sa Bh je bio statistički značaj, u odnosu na one bez 
infekcije (101). Nivo feremije između 60-80 ug/dL (što odgovara 10.74-14.32 µmol/L) je 
malo 85.94% inficiranih sa Bh, što delom odgovara interkvartalnom rasponu u ovom 
ispitivanju 4.36-14 umol/L. 
















Najveći broj ispitanika je bio anemičan, njih 55/102 (53.92%), ovo odgovara podacima 
o učestalosti anemije kod crevne parazitoze kod dece uzrasta 8-10 godina (251), odnosno 
svih uzarasta od oko 59% (285). 
Postavlja se pitanje da li je učestalost crevnih parazitoza kod anemične dece veća ili je 
veča učestalost anemije kod inficiranih posledica crevene parazitoze. Postoje radovi koji su 
pokazali veću učestalost crevne parazitoze kod anemične dece u odnosu na decu koja nemaju 
anemiju (114, 115). 
Tačan mehanizam nastanka anemije kod blastocistoze nije poznat. Smatra se da 
invazijom sluzokože gastroitestinalnog trakta izaziva okultna ili vidljiva krvarenja. 
Invazivazivnost u crevima može da izazove kliničku sliku akutnog abdomena kod dece (80). 
  
6.7.2 Pregled stolice 
 
6.7.2.1 Okultna krv ustolici 
 
Ukoliko se izuzmu bolesnici sa HIBC, koji zbog osnovnog oboljenja mogu imati 
prisutnu krv u stolici, 12/60 ili 20% onih koji nemaju HIBC imaju pozitivnu OKS, što 
odgovara podacima iz literature, da se je OKS pozitivna kod 3/23 (13.04%) inficiranih sa Bh 
dece i odraslih (284), odnosno 3/11 (27.27%), (1). 
Okultna krv u stolici je bila pozitivna kod 130/582 (22.43%). sa crevnom 
parazitozom, od toga njih 16 sa Bh, a kod  170/656  (25.91%) bez crevne infekcije (286). 
Neki drugi autori nisu našli statistički značajnu razliku u pozitivnog i negativnog testa na 
okultno kravrenje u stolici kod inficiranih sa Bh (63, 265). 
U opsežnoj studiji koja je obuhvatila 6851 inficiranog sa Bh i 3615 zdravih osoba, 
okultna krv u stolici je bila pozitivna kod 34/6851 (0.49%) inficiranih sa Bh , dok u 
kontrolnoj grupi nije bilo pozitivnog testa na krv u stolici, (p < 0.05) (101). 
Pojava pozitivnog testa na okulnu krv u stolici može se objasniti razvojem kolitisa. 
 
 
















6.7.2.2 Broj Bh u stolici 
 
Prisustvo 5 ili više Bh u vidnom polju mikroskopa pri uvećanju od 40 puta smatra se 
dijagnostičkim indeksom (168). 
U ovom ispitivanju broj Bh u stolici je najčešće bio srednji kod 55.89%, a mali kod 
33.33% i veliki 10.78%, što se slaže sa podacima iz literature. Kod 13/50 (26%) inficiranih 
školskog uzrasta  je broj Bh u stolici bio veliki, a kod 37/50 (74%) je bio srednji broj (40). 
Nije nađena statistički značajna razlika u prisustvu proliva i drugih tegoba, u 
zavisnosti od broja Bh u stolici (46, 197, 227, 287, 288). Drugi radovi ovo osporavaju i 
nalaze pozitivnu korelaciju izmedju broja Bh u stolici i pojave tegoba (264, 289).  
 
6.7.2.3 Prisustvo leukocita i eritrocita u stolici 
 
Leukociti u stolici su nađeni kod 42/102 (41.18 %), najčešće u malom broju 20/102 
(19.61%). Prisustvo fekalnih leukocita se nalazi kod obolelih od akutnog gastroenteritisa 
različite etiologije, pa i kod infekcije sa Bh (290). Leukociti u stolici su u pozitivnoj 
korelaciji sa brojem Bh u stolici (73), a označavaju povećanu crevnu permeabilnost. 
Značajno češće se fekalni leukociti, a naročito eozinofili nalaze kod inficiranih sa Bh i 
gastrointestinalnim tegoba, u odnosu na one bez tegoba (291).Eo zinofili u stolici su nađeni 
kod 3/102 (2.94%), najčešće u velikom broju 2/102 (1.96%) Iako se pojedinačni slučajevi sa 
pristutnim fekalnim eozinofilima opisuju u literaturi (65), ali semikvantifikacija Eo u stolici 
u literaturi nije objavljena do sada. Neutrofili u stolici su nađeni kod samo jednog bolesnika 
iz 3. grupe, u srednjem broju. 
  Eritrociti u stolici su nađeni kod 44/102 (43.14%), najčešće u velikom broju 17/102 
(16.67%). Eritrociti nisu opisivani do sad u literaturi kod inficiranih sa Bh,  jer se danas 
najčešće koristi test na okultno krvarenje. Relativno velika učestalost  fekalnih eritrocita 
mođe da objasni visoku učestalost anemije i pozitivnog testa na okultno krvarenje, ali sa 
druge strane jasno govori o izazivanju patoloških promena an crevima, pre svega kolitisa. 
 
















6.8 Ultrazvuk abdomena 
 
Ima malo podataka o UZ nalazu kod inficiranih sa Bh, naročito kod dece.  
Najčešći patološki UZ nalaz je bio uvećanje mezenterijalnih limfnih žlezda kod 35 
bolesnika (34.31%) . Prosečna vrednost mezenterijalnih limfnih žlezda u 3. grupi, inficirana 
deca koja imaju HIBC, bila je statistički značajno veća 14,33 ± 3,66 (Z = -2,266; p = 0,24).  
Ukoliko se posmatraju ispitanici iz 1. i 2. grupe, odnosno ona deca koja nemaju HIBC, 
rezultati odgovaraju podacima iz literature da ne postoji pozitivna korelacija između 
uvećanih limfnih žlezda u trbuhu i postojanja crevne parazitoze (262). Samo u jednoj studiji 
je ova korelacija dokazana, ali kod toksoplazmoze i lamblijaze, kod 9.3% inficiranih (292). 
Kod 23 bolesnika nađena je učestalost hepatomegalije od 4.3% i  splenomegalije od 
8.7%. (293). Od 80 bolesnika, uzrasta 13-85 godina,  sa Bh infekcijom 8% ima 
hepatomegaliju, (22). U ovom radu učestalost hepatomegalije je 1% i splenomegalije je 
21.56% , a razlog tome je u uzorku koji je veći i koji uključuje u visokom procentu obolele 
od HIBC. 
Ultrazvučno verifikovano zadebljanje crevnog zisa se viđa kod  9%, (2/224) dece 
(262). Učestalost zadebljanja crevnog zida je 24% u ovom radu, ali ako se izuzme grupa 3. 
dece sa HIBC, gde sama osnovna bolest moze biti razlog za zadebljanje zida creva, 
učestalost od 9.8% odgovara onoj nađenoj u dosadašnjim ispitivanjima.  
U grupi dece sa HIBC je bilo više dece sa hepatomegalijom, mezenterijalnom i 
retroperitonealnom limfadenopatijom, kao i sa zadebljanjem crevnog zida, što se može 
objasniti osnovnom bolesti, a ne prisustvom infekcije. 
UZ nalaz u dijagnostici infekcije sa Bh ima značaj kod dece sa kolitisom, naročito sa 























Prvi opis invazivne forme infekcije sa Bh kod dece je dao Al-Tawil 1994. godine, u 
opisu slučaja deteta sa površinskim ulceracijama na kolonu (68).  
Najteže promene u vidu tumora ili crevne opstrukcije nisu viđene, mada su u 
literaturi opisane kod 4 bolesnika sa Bh, porekla tumora (86).  
Endoskopske patološke promene su bile u smislu postojanja hiperemije, 
vunerabilnosti, neraspoznavanja vaskularne šare, erozija i ulceracija. 
Uredan endoskopski nalaz na kolonu je imalo 10.78% ispitanika, a patološki je imalo 
89.22%. Učestalost patološkog nalaza kolonoskopije je različita i kreće se od 1/13 (7.6%) 
bolesnika (69), 20% (1/5) (197), 27.7% (3/11) (294), 26.66% (4/15), (295) do 47.05% 
(24/51) (295).  
Najčešće zahvaćeni deo kolona je bio rektum i sigmoidni kolon, odnosno takozvani 
levi kolon, koji odgovara endoskopskoj distribuciji CU. 
Literaturni podaci o endoskopskim promenama u kolonu kod inficiranih sa Bh su 
kontraverzni. Nekoliko studija nalazi patološke promene u kolonu kod blastocistoze, ali su to 
većinom prikazi jednog slučaja  (69), (76), (74), (131), ili serije slučajeva  (197), (294), 
(295), (296). Drugi autori nisu našli povezanost patoloških promena i infekcije sa Bh (45), 
(86), (169), (198), (265), (274), (297), (298). Kod bolesnika sa HIBC i infekcijom sa Bh 
75% je imalo pankolitis; 19% je imalo levostrani kolitis,  i 6% je imalo proktitis, što nije bila 
statistički značajna razlika (161). 
Kontraverznost objavljenih radova o patološkoj prirodi Bh se može objasniti 
verovatnom različitom virulencijom određenih podtipova, odnosno molekularno genetskom 
heterogenošću. Pretpostavljamo da svaki funkcionali poremećaj rada creva, u smislu 




















6.10 Patohistološki nalaz 
 
Patogenost Bh je i dalje nejasna, mada je opisana u brrojnim radovima na animalnim 
modelima i na kliničkim prikazima slučaja ili serijama slučajeva, Nedostaju studije, koje bi 
odbacile ili potvrdile patogenost ovog protista.  
S obzirom da se Bh u crevima čoveka nalazi okružen crevnom mikroflorom, odnosno 
drugim parazitima, bakterijama, virusima i gljivicama, nije jednostavno napraviti 
odgovarajući model za istraživanje. Nije dovoljno razjašnjeno da li Bh pridonosi crevnoj 
dizbiozi ili njenoj homeostazi.  
Crevna mikroflora čoveka zavisi od načina ishrane, na osnovu čega se deli na sledeće 
enterotipove (299): 
 Enterotip 1 , obogaćen Bacteroides-om: povezana sa dijetama bogatim 
životinjskim mastima  i proteinima, 
 Enterotip 2 , obogaćen Prevotella-omom: povezana sa dijetama bogatim 
ugljenim hidratima, 
 Enterotip 3 , obogaćen Ruminococcus-om: nije dobro definisanavrsta ishrane 
(mešovita).  
Bh je najčešće nađen kod enterotipova 2. i 3., a retko kod tipa 1. (300). Osobina 
mikroflore obolelih od HIBC je smanjenje raznolikosti. Ovo ima za posledicu samnjenu 
proizvodju masnih kiselina kratkog lanca (SCFAs, engl.  short chain fatty acid), koje 
proizvode određene grupe bakterija u crevima (posebno Ruminococcaceae i drugim članova 
Philum firmicutes). SCFAs imaju više uloga u crevima, ali najznačajnija je u regulaciji 
imunog odgovora.  
Za CU je karakteristično smanjenje baterija koji učestvuju u metabolizmu butirata i 
propionata.  




















6.10.1 Animalni modeli 
 
Patološki efekat Bh na ćelije kolona prikazan je na više animalnih modela. 
U eksperimentalnoj studiji sa miševima pokazano je da Bh indukuje obilnu ekspresiju 
proinflamatornih citokina, pre svega IL-1, IL-6 i TNF, izazivajući kolitis (301). Veza sa 
nastankom HIBC je upravo u ovim medijatorima zapaljenja, jer se za ovu bolest vezuju pre 
svega citokini Th1 imunog odgovora, odnosno TNF, L-2 i interferon γ. 
 Animalni model na svinjama zaraženim sa Bh nije značajne pokazao patohistolološke 
promene na debelom crevu, iako su inflamatorne ćelije u sluzokođi bile prisutne u malom ili 
srednje broju, a nije našena značajna razlika u vsti inflamatornih ćelija. Sam Bh je nađen u 
lumenu i veoma blizu epitela, u 90% slučajeva zaraženih u cekumu i rektumu. Ova studija 
osporava invazivnost Bh (302). 
 U eksperimentu na miševima zaraženim različitim brojem Bh, utvrđeno je da kod 
infekcije velikom dozom BH nastaje aktivni kolitis sa inflamatornim mešovitim infiltratom, 
a da sam Bh invadira laminu propriju, submukozu i mišićni sloj debelog creva (58). 
Na inficiranim imunokompromitovanim miševima sa Bh nađen je kod svih edem, 
kongestija i hiperemija sluzokože tankog i debelog creva. (130). 
 Kod 10 (83.3%) imunokompetentnih miševa zaraženih sa Bh nađena je vilusna 
atrofija, intenzivan edem lamine proprije i infiltracija inflamatornim ćelijama, pre svega 
limfocitima i neutrofilima (303). 
Patohistološke promene na celom kolonu su nađene kod zaraženih miševa, u vidu 
edema lamine proprije i infiltracije inflamatornim ćelijama (57). 
 Svinje sa sterilnim crevnim traktom su zaražene kulturom Bh i bakterijskom florom 
creva zdraog čoveka, imale su penetraciju Bh u epitel, ali ne i u laminu propriju, sa blago 
povećanom celularnosti u zidu debelog creva (304). 
Animalni modeli sa infekcijom Bh su doneli neke kontraverzne zaključke, koji su 
suprotni onima koji su već pokazani kod zaraženih ljudi. Mogući razlog ovome je što nije 
pronađen adekvatan animalni model, da li je to miš, pacov, svinja ili nešto slično (305). 
  
 
















6.10.2 Patohistološki nalaz kod blastocistoze 
 
U ovoj studiji najveći broj ispitanika 56/102 (55%) je imao nespecifini kolitis, zatim  
HIBC 42/102 (41.18 %),  a najmanje ispitanika 4/102 (4%) je imalo uredan patohistološki 
nalaz. Ovi rezultati se uklapaju sa literaturnim podacima, mada su patohistološke promene 
na ćelijama debelog creva ljudi objavljene u literaturi kontradiktorne, od normalnog nalaza 
do karcinoma debelog creva. U ovom ispitivanju nije bilo bolesniak sa tumorima creva, 
prvenstveno jer su ispitanici bili deca, kod kojih je pojava gastrointestinalnih tumora retkost. 
 
6.10.2.1 Patohistološki uredan nalaz 
 
Nekoliko radova govori da Bh ne izaziva promene na ćelijama kolona. 
Patohistološki nalaz biopsije debelog creva zaraženog sa BH uglavnom pokazuje 
normalan izgled crevne sluzokože. Abnormalnosti se vide u smislu blage i nespecifične 
inflamacije, a skoro nikada protist ne izaziva defekte sluzokože i ne prodire u dublje slojeve 
(77). 
Endoskopski i radiološki znaci kolitisa nisu nađeni kod 52 inficirana samo sa Bh, od 
toga 39 odrslih i 17 dece (265). 
Svih  bolesnika sa gastroenterološkim tegobama imalo je uredan nalaz sluzokože 
debelog creva (306). 
 Svih 18 bolesnika zaraženih sa Bh je imalo uredan endoskopski i PH nalaz, izuzev  
jednog inficranog, koji je imao vulnerabilnu sluzokožu debelog creva. U istom radu nije 
pokazana povećana permeabilnost inficiranog creva sa Bh. (69) 
 Kod 4 od 5 bolesnika (80%) inficiranih sa Bh patohistološki nalaz na debelom crevu 
je bio uredan, a kod 1 bolesnika je otkriven adenokarcinom. Studijom su obuhvaćeni deca i 
odrasli, nije naveden uzrast bolesnika sa malignom bolesti (197). 
U seriji koja je obuhvatila 99 inficiranih sa Bh nisu nađene promene u smislu kolitisa 
(280). 
 
















6.10.2.2 Nespecifični kolitis 
 
Najveći broj bolesnika (2. grupa) je imao patohistološku dijagnozu nespecifičnog 
kolitisa 56/102 (54.90%). Ovaj prevalenca se slaže sa podacima u literaturi, gde se učestalost 
hroničnog kolitisa nalazi u širokom rasponu od 0.8% (307), odnosno 37% (308) do 70.5% 
(295) i 72% (134). 
 Nekoliko radova ukazuje na pojavu inflamatornih patohistoloških promena u 
debelom crevu inficiranih sa Bh, od pojedinačnih prikaza slučaja do serije slučaja.  
 Prikaz slučaja muškarca starosti 72 godine sa velikim brojem Bh u stolici je imao 
nespecifični kolitis, koji se normalizovao nakon terapije metronidazolom, kontrolni 
patohistološki nalaz je bio uredan (131). 
U seriji slučajeva zaraženih sa Bh, kod 50/100 inficiranih sa Bh je kolonoskopirano, a 
kod njih 46/50 je uzeta i biopsija debelog creva. patološke promene su uočene endoskopski 
kod 13/50 (26%), a patohistološke kod 17/46 (37%). Kada su iz daljeg ispitivanaj isključeni 
inficirani sa Bh i komorbiditetom, od 13 kod kojih je uzeta biopsija debelog creva, samo je 
kod 1 inficiranog, sa velikim brojem Bh u stolici, PH nalaz bio patološki, u vidu blage 
akutne inflamacije lamine proprije (308).  
Kod 31% zaraženih sa parazitima bez prethodne gastroenterološke dijagnoze, imaju 
patohistološke promene u debelom crevu (309). 
 Kolitis je nađen endoskopski kod 47.05% (24/51) inficiranih sa Bh, a patohistološki 
kod 70.5% (36/51). Stepen zapaljenja kolona nije bio statistički značajno različit kod 
različitih podtipova Bh (p = 0.414), (295). Ovakvi rezultati ukazuju na potrebu uzimanja 
biopsija i kod naizgled urednog izgleda sluzokože. 
Od 125 inficiranih odraslih bolesnika sa Bh, kod 1 (0.8%) je nađen nespecifični 
kolitis i kod 3 (2.4%) CU (307). 
 Od 79 imunokompromitovanih bolesnika (sa virusom HIV-a) nađena je crevna 
infekcija kod 22 (28%), a patohistološke promene nije imao samo  1 bolesnik. Ostali su imali 
najčešće na levom kolonu, eritem, edem i ulceracije, koje su odgovarale nespecifičnom 
kolitisu sa ili bez erozija (310). 
Na studiji koja je obuhvatila odrasle inficirane sa Bh, najčešća patohistološka 
promena je bio nespecifični kolitis kod 58/ 80 (72%), a uredan nalaz je bio kod 22/80 (28%). 
Što nije bila statistički značajna razlika u odnosu na kontrolu grupu bolesnika, sa 
















gastrointestinalnim tegobama, ali bez Bh (P= 0.391). Najčešći podtip Bh koji je izolovan kod 
bolesnika sa infekcijom Bh i kolitisom je bio ST1 i ST3, što takođe nije bilo statistički 
značajno u odnosu na kontrolnu grupu (P=0·328), odnosno (P= 0·679), retrospektivno (134). 
 
6.10.2.3 Invazivni oblici oštećenja sluzokože 
 
Kod 1 bolesnika je nađen hronični erozivni kolitis, što se slaže sa podacima iz 
literature, jer u  literaturi su invazivni oblici otećenja sluzokože debelog creva najčešće 
opisivani kao pojedinačni prikazi slučajeva. 
Prikaz slučaja 4 godišnje devojcice sa rektalnim krvarenjem je prikaz invazivnosti Bh 
u gastrointestinalnom traktu dece. Prilikom kolonoskopije nađene su difuzne površne 
ulceracije sa pseudomembranama u kolonu. Patohistološki nalaz biopsija kolona je pokazao 
umerenu inflamaciju sa hroničnim inflamatornim infiltratom i prisutnim eozinofilima u 
cekumu, transverzumu i rektumu. Bh je nađen  u povrsini ulkusa sluzokože, kako infiltrira 
površnu laminu propriju i okružen je akutnim inflamatornim infiltratom na površini, a 
hroničnim u  dubljim slojevima sluzokože (68). 
Kod 67. godišnjeg hemofiličara sa rektalnim krvarenje, kolonoskopski su viđenen 
edem, hiperemija i ulceracije u debelom crevu (311). 
Kod 52 godišnje žene sa bolom u trbuhu i kliničkom slikom akutnog apendicitisa, 
nakon patohistološkog pregleda apendiksa viđena je infiltracija sa polimorfonuklearima 
sluzokože do mišićnog sloja, Bh u podsluzokoži i u distalnom kraju slepog creva, nađena je 
želatinozna masa u lumenu (77). 
Prikaz slučaja 76 godišnjeg muškarca sa bolovima u trbuhu, tenezmima, krvavim 
prolivima i prutnim Bh u stolici, na patohistološkom nalazu biopsija debelog creva nađen je 
nespecifični kolitis, sa umerenom akutnom inflamatornom reakcijom (64). 
Dečak uzrasta 15 godina iz Japana sa bolovima u trbuhu i vodenim stolicama,  
patohistološki pregled uzoraka iz debelog creva ukazuje na hronični kolitis sa infiltratotom 
pretežno limfocita i monocita, a u manjem broju i neutrofila, sa vidljvim Bh u sluzokoži, 
naročito u kriptama (132). 
Prikaz 47. godišnjeg muškarca Bh zaraženog muškarca sa rektoragijom i bolom u 
trbuhu, koji je imao velike ulceracije u desnom kolonu, sa okolnom normalnom sluzokožom, 
















prilikom kolonoskopijee. Patohistološki su te promene odgovarale nespecifičnom kolitisu sa 
znacima akutne i hronične izražene inflamacije, fokalnim akutnim kriptitisom i prisutnim Bh 
u sluzokoži (76). 
Kod 70 godišnjeg muškarca sa tumorom pluća, nakon terapije zračenjem, u stolici je 
izolovan Bh, a koonoskopski su nađene erozije okružene hiperemijem sluzokože u levom 
kolonu (312). 
Površne ulceracije u kolonu se mogu videti i kod infekcije sa drugim parazitima, kao 
na primer Entamoeba hystolitica. Ali duboke i velike ulceracije u kolonu bi trebalo da 
pobude sumnju na prisustvo Bh. 
 
 
6.10.3 Blastocistoza i HIBC 
 
6.10.3.1 Povezanost blastocistoze i HIBC 
 




6.10.3.2 Učestalost HIBC kod infekcije Bh 
 
Učestalost HIBC među inficiranim sa Bh je različita od 5% (33)., odnosno 9% (22) 
do 105/320 (33%) (87). HIBC je kod ispitanika u ovoj studiji bila dijagnostikovana na 
osnovu paatohistološkog nalaza kod 42/102 (41.18 %) ispitanika (3. grupa), CU  kod njih 
20/102 (19.61%) i MC kod njih 22/102 (21.57%). Nešto veća učestalost HIBC u ovoj 
ispitivanoj grupi, verovatno je posledica uzrasta ispitanika, čija medijana prosečna starost je 
bila 11.25±4.91 godina kada je pik javljanja HIBC, za razliku od objavljenih podataka o 
prevalenci Bh infekcije kod HIBC, koji su dobijeni iz adultne populacije. 
Blastocystis je nađen u stolici  18/96 zdravih (19%) i kod 5/100 bolesnika sa HIBC 
(5%; p < 0.05), (33). 
















Od 45 bolesnika sa CU, Bh je bio pozitivan kod 6 (13%), što je bilo značajno manje 
u odnosu na kontrolnu grupu ispitanika bez CU, 40/124 (32%), (P < 0.05), (164).  
Blastocystis je nađen kod 33% (2/6) HIBC u poređenju sa 76% (16/21) IBS u 
Turskoj (159).  
U Meksiku je ispitivana učestalost svih parazitarnih infekcija kod punoletnih osoba 
obolelih od CU. Najčešće izolovan parazit je bio Bh kod 22/215 (10%), zatim Endolimax 
nana kod 19/215 (9%) i Entamoeba hystolitica kod 11/215 (5%) obolelih od CU (161).  
U ispitivanju koje je obuhvatilo 236 osobe bez tegoba, 13 bolesnika sa MC i 67 sa 
CU, prevalencija Bh infekcije je bila znatno viša kod asimptomatskih ispitanika 20.3%, u 
odnosu na one sa CU 14.9% (165). 
Učestalost CU i MC kod inficiranih sa Bh nema značajne razlike, kao što je 
potvršeno i u ovom radu, 20 je imalo CU, a 22 je imalo MC. Među inficiranim sa Bh je bilo: 
8.7% CU (24/276), 6.78% MC (4/59), 5.82% IBS (51/877), i 4.9% sa gastrointestinalnim 
simptomima (55/1122), (156). 
 
6.10.3.3 Terapija HIBC kod blastocistoze 
 
Ovim ispitivanjem nije obuhvaćena vrsta terapije koju su koristili oboleli od HIBC sa 
blastocistozom, što bi mogla biti tema budućih istraživanja, je postoje radovi koji govore o 
uspešnosti terapije metronidazolom kod ovih bolesnika. Nije bilo povezanosti između 
upotrebe mesalazina, imunosupresanata i kortikosteroida i prisustva parazita kod CU 
bolesnika. Infekcija Blastocistisom je značajno ređa kod bolesnika sa CU u poređenju sa 
zdravim osobama (164). 
Kod 12 bolesnika sa HIBC i blastocistozom, primenjivana je različita terapija i svaka 
je imala dobar odgovor. Kod tri bolesnika je remisija nastupila nakon primene 
kortikosteroida, kod jednog nakon gladovanja, kod 3 samo uz metronidazol, a kod 5 uz 
kortikosteroid i metronidazol. (158). 
Od 122 bolesnika sa CU, njih 73 je povoljno odgovorilo na terapiju, ali je samo jedan 
od njih imao infekciju sa Bh, dok je u grupi od 49 bolesnika sa aktivnom bolesti CU 
infekcija sa Bh nađena kod 6 bolesnika. Kod 6 bolesnika sa refrakternim CU je nakon 
terapije sa metronidazolom, došlo do remisije bolesti. (160). 
















Prikaz slucaja 31. godisnjeg muskarca sa CU kome je u stolici nadjen Bh u velikom 
broju, a kome je zbog velike aktivnosti bolesti i njene ektenzivnosti predlagana kolektomija, 
nakon lečenja metronidazolom dolazi do povlačenja promena u kolonu i simptoma, te je 
izbegao operaciju (313). U slučajevima teraporezistente HIBC treba uraditi analizu stolice na 
prisustvo Bh. Ovi podaci sugerišu da je pre optimizacije terapije HIBC potrebno uraditi 
analizu  stolice, jer u suprotnom dolazi do povećaja troškova lečenja nepotrebnim 
hospitalizacijama, ispitivanjima i uključivanjem skupnje i biološki agresivnije terapije. 
 
6.10.4 Vrsta inlamatornog infiltrata 
 
Kod 58/102 (56.86%) ispitaniak je nađen mešovit inflmatorni infiltrat, najčešće u 
srednjem broju. Infiltrat su gotovo kod svih ispitanika sačinajvali limfociti i plazmociti 
(98/102, 96.08%), ređe eozinofili 72/102 (70.59%) i neutrofili 61/102 (59.80%). Ovi 
rezultati se uklapaju sa oskudnim podacima u literaturi.Nije bilo statički značajne razlike u 
distribuciji neutrofila, eozinofila, mononukleara ili evidentnog patološki oštećenja sluzokože 
kolona između ispitivane i kontrolne grupe. Limfociti i plazmociti su bili prisutni kod svih 
inficiranih sa Bh, u malom broju kod 62/80 (77%), odnosno u srednjem broju kod 18/ 80 
(23%). Neutrofili su bili prisutni u malom broju kod 30/80(37%). Eozinofili  su bili prisutni 
u malom broju kod 43/80(54%), (134). Kolitis je odlikovao pre svega hronični mešoviti 
inflamatorni infiltrat. Stepen zapaljenja kolona nije bio statistički značajno različit kod 
različitih podtipova Bh (p = 0.414) (295). Inflamatorni infiltrat je opisan i u nekoliko prikaza 
slučajeva:  
 Kod 52 godišnje žene viđena je infiltracija sa polimorfonuklearima sluzokože do 
mišićnog sloja, (77). 
 76 godišnji muškarac na patohistološkom nalazu biopsija debelog creva nađen je 
nespecifični kolitis, sa umerenom akutnom inflamatornom reakcijom (64). 
 Dečak uzrasta 15 godina imao je hronični kolitis sa infiltratotom pretežno 
limfocita i monocita, a u manjem broju i neutrofila, (132). 
 47. godišnji muškarac imao je promene koje su odgovarale nespecifičnom 
kolitisu sa znacima akutne i hronične izražene inflamacij i fokalnim akutnim 
kriptitisom (76). 
















Redukcija peharastih ćelija je opisana samo u jednom radu kod 37/80 (46%).(134) a 




Svi bolesnici su lečeni metronidazolom u trajanju 10 dana, prema važećim terapijskim 
protokolima.  
 
6.11.1 Izbor antibiotika 
 
Lečenje blastocistoze je kontraverzno zbog samograničavajuće prirode bolesti u 22% 
(281)  i dvosmislene patogenosti (314). Najčešće korišćen antibiotik za lečečenje infekcije sa 
Bh je metronidazol. (16). Uspešnost 100% u lečenju metronidazolom opisana je i u drugim 
studijama  (116,  270,   271,  279), zbog visoke stope eradikacije smatra se lekom izbora u 
lečenju blastocistoze (315). Drugi antibiotici koji se koriste za eradikaciju Bh, a registrovani 
su u Srbiji su  trimetoprim-sulfametoksazol i doksiciklin, ali doksiciklin je tetraciklinski 
preparat koji se ne preporučuje za lečenje dece. Efikasnost trimetoprim-sulfametoksazola u 
lečenju blastocistote kod dece i odraslih je nešto manja nego kod metronidazola i iznosi od 
22% (174), do 93.3% (272). 
 
6.11.2 Rezistencija na antibiotike 
 
Rezistencija Bh na metronidazol u ovom radu nije zabeležena. Mesec dana nakon 
završetka lečenja kod svih bolesnika kontrolna analiza stolice na crevne protozoe je bila 
negativna. U literaturi je opisana rezistencija na metronidazol  (122, 310, 311). Pretpostavlja 
se da različiti podtipovi Bh imaju različitu osetljivost na lekove (318), a da je rezistencija na 
određene antibiotike različita u različitim državama, u skladu sa  raširenosti upotrebe tog 
antibiotka. Bh izolovan iz stolice inficiranih u Maleziji je bio rezistentan na koncentraciju 
















0.01 mg/ml metronidazola, a kod Bh izolovanih iz stolice stanovnika Indonezije na 
koncentraciju metronidazaloa 1.0 mg/ml (316). 
 
6.11.3 Terapijska doza 
 
Doziranje i dužina terapije metronidazola, u studiji je urađeno u skladu sa 
literaturnim podacima 15-50 mg/kg/dan, podeljeno u 2-4 doze, u trajanju 10 dana (309, 313, 
314). 
6.11.4 Neželjeni efekti terapije 
 
Od neželjenih efekata terapije primećene su samo blage gastrointestinalne smetnje, u vidu 
metalnog ukusa u ustima 1.9% (2/102), mučnine 11.76% (12/102) i povraćanja 5.88% (6/102), kod 
20% ispitanika (20/102). Kod ovih bolesnika promenjen je put davanja terapije i umesto peroralnog 
načina, terapija je nastavljena parenteralno, odnosno intravenski u dozi  22.5mg/kg TM/dan, podeljen 
u tri doze.  U toku parenteralnog davanja leka nisu primećeni neželjeni efekti. Ovi podaci se 
podudaraju sa izvešajima o neželjenim efektima metronidazola u toku lečenja crevne parazitoze. 
Najčešće neželjene reakcije su mučnina kod 28%, povraćanje  kod  10 % bolesnika ,  poremećaj 
ukusa kod 1,8%, proliv kod 0,9 %, glavobolja  0,9 %,  vrtoglavica kod 0,9 % i urtikarija kod 0,9 % . 
Preteći neželjene reakcije su blage i prolazne, što kvalifikuje metronidazol kao bezbedan 
antiprotozoalni lek (321). Od neželjenih efekata metronidazola u terapiju su opisani blagi i prolazni, 
kao što je leukopenija, do vitalno ugrožavajućih kao što je metronidazolom indukovana 
encefalopatija (316, 317). Leukopenija nije primećena kod 102 inficirana bolesnika, iako je praćen 
broj leukocita u krvi svaki 3. dan trajanja terapije, apsolutni broj leukocita nije bio ispod 3 G/L, što bi 
značilo da terapiju privremeno treba prekinuti. 
 
6.11.5 Terapijski efekat  
 
Da li će kolonizacija digestivnog trakta domaćina sa Bh prerasti u infekciju, zavisi od 
virulentnosti protista i od imunološkog stanja domaćina. Eradikacija se smatra neophodnom 
u stanjima  imuno-kompromitovanosti  domaćina, bez obzira da li je ona simptomatska i 
















asimptomatska, ali i kod imunokompetentnih osoba koje imaju tegobe. (315). Eradikacija B. 
hominisa nije uvek povezana sa eliminacijom simptoma. S druge strane , pacijenti koji 
nakon terapije nemaju više simptome, mogu i dalje u stolici imati Bh. Radi procene uspeha 
terapije nije dovoljno anamnestički i klinički ispitati bolesnika, nego ponoviti analizu stolice 
najranije mesec dana nakon zavšetka lečenja (vreme potrebno za razvoj vegetativnih iz 
cistične forme). Nedavne studije o interakcijama između zdravlja domaćina i crevne 
mikroflore, te njihovoj ulozi u razvoju autoimunih bolesti i tumora, uticala je perspektivu 
kojom se posmatra Bh kao stanovnih creva. "Higijenska teorija" govori da viši 
socioekonomski status je povezan sa manje čestim parazitarnim infekcijama tokom 
detinjstva . To dovodi do nedostatka  Th2 / anti-inflamatornog odgovora sluzokože creva ili 
regulatornih citokina ili oboje, te ostavlja m0ogućnost nesmetanog aktiviranja 
proinflamatornih mehanizama (318, 319). Na Bh se poslednjih nekoliko godina ne gleda kao 
patogen koji se mora eradicirati. Ostaje nejasno, da li je njegovo prisustvo u malom broju, 
odraz dobrog zdravlja domaćina i njegov nedostatak povezan sa razvojem određenih bolesti, 
ili je njegovo prisustvo znak crevne dizbioze i moguće upozorenje nastanka ozbiljnog 




Vakcina protiv Bh nije pronađena. Prevencija je moguća. Preporuke za prevenciju 
prenošenja B hominisa su sledeće (291): 
 Perite ruke vodom i sapunom, nakon upotrebe toaleta i pre rukovanja hranom  
 Izbegavajte vodu ili hranu koja može biti kontaminirana  
 Perite i ljuštite svo sirovo povrće i voće pre jela  
 Kada putujete u zemlje u kojima je snabdevanje vodom može biti nebezbedno, 
izbegavajte vodu iz česme, bez prethodnog prokuvavanja, i izbegavati sirove 
namirnice oprane neprokuvanom vodom 
 Flaširana voda ili konzervirana gazirana pića, pasterizovani sokovi, vruća kafa i 
čaj su bezbedni za piće 
















 Ako radite u vrtiću ili zdravstvenoj ustanovi, gde dolazite u dodir sa stolicama 
ili pelenama, obavezno temeljno operite ruke sa dosta sapuna i tople, čak i ako 
nosite rukavice 
 Ukoliko radite sa životinjama ili deponovanjem smeća, obavezno nosite 
rukavice, a i pored toga obavezno operite ruke 
 
6.13 Mogućnost primene očekivanih rezultata  
 
Dobijeni rezultati će omugućiti razjašnjavanju  uloge i utvrđivanju značaja infekcije 
Blastocistis hominisom u razvoju kolitisa kod dece, posebno specefičnih formi kao što su 
hronične inflamatorne bolesti creva.  
Mogućnost primene očekivanih rezultata istraživanja je u formiranju vodiča dobre 
kliničke prakse za  dijagnostiku pedijatrijskih pacijenata sa infekcijom Blastocistis 
hominisom. Rezultati disertacije će pomoći da se utvrdi mesto i značaj kolonoskopije u 
dijagnostičkom algoritmu blastocistoze kod dece.  
Utvrđivanja značaja Blastocistis hominisa u nastanku kolitisa i hronične inflamatorne 
bolesti creva kod dece, doprinosi prihvatanju Blastocistisa hominisa kao patogena i ukazuje 





























1. Statistički značajno veća učestalost pojave kolitisa i hronične inflamatorne bolesti 
creva kod dece uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u trbuhu 
i/ili proliva koji su inficirani Blastocistis hominisom. 
2. Statistički nije značajno veća učestalost kolitisa u odnosu na hroničnu inflamatornu 
bolest creva kod dece uzrasta od 1 meseca do 18 godina, hospitalizovane zbog bola u 
trbuhu i/ili proliva koji su inficirani Blastocistis hominisom. 
3. Nije bilo polne razlike u ispitivanoj grupi dece inficirane sa Blastocistis hominisom. 
4. Distribucija ispitivane dece prema uzrastu, ukazuje na bipolarnost, odnosno da se 
najčešće inficirani sa Bh dijagnostikuju u periodu izmedju 2. i 3. godine života, a da 
nakog toga broj se linearno, postepeno povećava sa drugim vrhom u periodu od 16. 
do 18. dodine života. 
5. Infekcija Blastocistis hominisom nema sezonski karakter. 
6. Značajno više inficiranih Blastocistis hominisom živelo u kući, nego u stanu i 
posedovalo domaće životinje i/ili kućne ljubimce, ali ne postojanje odgovarajućih 
higijenskih uslova, kanalizacije i vodovoda  nije prediktivni faktor za razvoj infekcije 
Blastocistis hominisom, kao ni pohađanje kolektiva ili život u ruralnom sredinama. 
7. Deca sa blastocistozom su imala antropometrijske parametre u granicama normale. 
8. Ispitanici najčešće bili primljeni u bolnicu pod dijagnozom gastroenterokolitisa, zbog 
proliva i bola u trbuhu, a da  prisustvo drugih gastrointestinalnih tegoba i  opštih 
znakova infekcije, nisu jedan od sigurnih kliničkih značajnih znakova infekcije 
Blastocistis hominisom 
9. Pozitivan testa na okultnu krv u stolici, feriprivna anemija, povišena sedimentacija 
eritrocita i CRP su karakteristični za bolesnike sa infekcijom Bh i HIBC, a ispitanici 
sa infekcijom Bh i sa HIBC su imali najčešće kvantitativno veći broj Bh u stolici. 
10. Mezenterajalni limfadenitis i splenomegalija su bili najčešće opisane patološke 
promene na UZ abdomena inficirane dece sa Bh. 
11. Metronidazol je bezbedan i efikasan, u dozi 15-50mg/kg TM/dan, u trajanju od 10 
dana, u terapiji infekcije sa Bh kod dece. 
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9  INDEKSI 
9.1 Indeks skraćenica   
                                                                                                                    
Skracenica Značenje 
Bh Blastocistis hominis 
CC Hronični kolitis (Colitis chronica) 
CCA Hronični aktivni kolitis (Colitis chronica activa) 
CCAFo Hronični aktivni folikularni kolitis (Colitis activa follicularis chronica) 
CCE Hronični erozivni kolitis (Colitis chronica erosiva) 
CCFo Hronični folikularni kolitis (Colitis chronica follicularis) 
CRP C reaktivni protein 
CU Ulcerozni kolitis (Colitis ulcerosa) 
CV Koeficijent varijacije (coefficient of variation) 




GM-CSF Faktor stimulacije rasta granulocita (granulocyte macrophage colony-
stimulating factor) 
HIBC Hronična inflamatorna bolest creva 




MC Kronova bolest (Morbus Crohn) 
Neu Neutrofili 
PCDAI Pedijatriski indeks aktivnosti Kronove bolesti (Pediatric Crohn's Disease 
Activity Index) 
PH Patohistološki nalaz 
PUCAI Pedijatrijski indeks aktivnosti za ulcerozni colitis (Paediatric Ulcerative Colitis 
Activity Index) 
SE Sedimentacija eritrocira 
SES CD Jednostavni endoskopski skor za Kronovu bolest (Simple endoscopic score for 
Crohn's disease) 
sIgA Sekretorni imunoglobulin A 
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10.3 Pristanak na kolonoskopiju 
 
 
 
